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RESUMEN
El páncreas exocrino cumple un papel esencial en la digestión de proteínas, carbohidratos y
grasas mediante la secreción de enzimas proteolíticas, amilolíticas y lipolíticas hacia el
lumen del intestino delgado. La principal causa de la disfunción del páncreas exocrino es la
pérdida de masa funcional del páncreas, debido a una atrofia acinar pancreática o
pancreatitis crónica. La pérdida del tejido acinar puede llevar al deterioro de la digestión por
producción inadecuada de enzimas, sin embargo, la reserva funcional del páncreas es
considerable y los signos de insuficiencia pancreática exocrina (IPE) no se manifiestan hasta
que una gran porción de la glándula ha sido destruida.

El origen de la insuficiencia

pancreática exocrina puede ser por deficiencias nutricionales como el desequilibrio de
aminoácidos, anormalidades congénitas como la hipoplasia pancreática o predisposición
racial como en el Pastor Alemán, Pastor Collie pelo largo y Setter Inglés.
Los signos clínicos de las enfermedades del intestino delgado y de la IPE son muy similares,
ya que cursan con diarrea y pérdida de peso. El veterinario normalmente debe realizar
diferentes pruebas diagnósticas para distinguir estos procesos. Actualmente existen varias
pruebas diagnósticas para determinar el funcionamiento pancreático, pero la sensibilidad y
especificidad de estos pueden no ser muy confiables para determinar si el paciente presenta
insuficiencia pancreática exocrina; lo cual hace que el diagnóstico y el tratamiento no sea el
adecuado. La prueba de la tripsina inmunoreactiva sérica (TLI) ha demostrado ser bastante
sensible y específica para determinar el estado de la función pancreática exocrina. En este
escrito se estudiara a profundidad esta enfermedad, revisando la fisiopatología, signos
clínicos, diagnóstico y tratamiento, acompañado de una encuesta realizada en diferentes
clínicas veterinarias de Bogotá, para realizar un estudio de la casuística, observando también
como es el manejo de los pacientes con insuficiencia pancreática exocrina en nuestro medio,
terminando con el estudio de un caso clínico.

x

ABSTRACT

The exocrine pancreas plays an essential role in the digestion of proteins, carbohydrates and
fats by secretion of proteolytic enzymes, amylolytic and lipolytic into the lumen of the small
intestine. The main cause of the dysfunction of the exocrine pancreas is the mass loss of
pancreatic function due to pancreatic acinar atrophy or chronic pancreatitis. Acinar tissue loss
can lead to impaired digestion inadequate production of enzymes, however, the functional
reserve of the pancreas is considerable signs of exocrine pancreatic insufficiency (EPI) do
not occur until a large portion of the gland has been destroyed. The origin of exocrine
pancreatic insufficiency may be due to nutritional deficiencies such as amino acid imbalance,
congenital abnormalities such as pancreatic hypoplasia or racial bias as the German
Shepherd, Shepherd Collie long hair and English Setter.
Clinical signs of disease of the small intestine and IPE are very similar, and which present
with diarrhea and weight loss. The vet usually must perform various diagnostic tests to
distinguish these processes. Currently there are several diagnostic tests to determine
pancreatic functioning, but the sensitivity and specificity of these may not be very reliable in
determining if the patient has pancreatic exocrine insufficiency, which makes diagnosis and
treatment is not adequate. The test serum immunoreactive trypsin (TLI) has proven to be
quite specific and sensitive for determining the status of pancreatic exocrine function. This
project will explore in depth the disease, reviewing the pathophysiology, clinical signs,
diagnosis and treatment, together with a survey of different veterinary clinics in Bogotá, for a
study of casuistry, noting also is the management of patients with exocrine pancreatic
insufficiency in our environment, ending with a case study.

xi

xii

1
INTRODUCCIÓN

El páncreas exocrino desempeña una función primordial en la digestión y absorción de los
nutrientes. Los acinos pancreáticos sintetizan y secretan enzimas como la lipasa, la tripsina y
la amilasa, que hidrolizan los lípidos, las proteínas y los carbohidratos, respectivamente. La
principal causa de la disfunción del páncreas exocrino es la pérdida de masa funcional del
páncreas, generando alteraciones en la absorción de nutrientes y en la digestión.
Para el desarrollo y comprensión del tema se dará a conocer un caso clínico reciente que
básicamente tiene la finalidad de enseñar a la comunidad veterinaria, las falencias en
conocimiento con respecto al tema desde el abordaje clínico del paciente, así como las
deficiencias en el diagnóstico y tratamiento; demostrando las consecuencias de dichas fallas
en la salud del paciente. Se espera lograr generar conciencia de la importancia del manejo
del paciente canino domestico con IPE, para disminuir la reincidencia de signos y al mismo
tiempo presentar herramientas diagnósticas y de tratamiento para dichos pacientes. El
principal aporte de este trabajo a la comunidad veterinaria es la profundización en el
conocimiento de esta enfermedad, que no es de amplio dominio en la medicina veterinaria
en la ciudad de Bogotá, puesto que no se diagnostica frecuentemente en el trabajo diario y si
se presenta, muchas veces se confunden con otro tipo de patologías, generando un mal
abordaje y un deficiente tratamiento y evolución del paciente. Con un adecuado diagnóstico y
un correcto abordaje de la patología, incluyendo un manejo profiláctico de óptima calidad, la
comunidad veterinaria puede lograr disminuir los altos índices de morbilidad y mortalidad en
caninos por esta patología.
Mediante la revisión de literatura acerca de la fisiopatología de la IPE en perros, las pruebas
laboratoriales con las cuales se puede llegar al diagnóstico de esta enfermedad y los tipos
de tratamientos que recomienda la literatura, se realizaron encuestas en diferentes clínicas
veterinarias de Bogotá, y el estudio de un caso clínico, para así determinar cómo es el
comportamiento de esta enfermedad en nuestro medio con respecto a lo que indica la
literatura.

2
OBJETIVOS

Objetivo principal
Realizar una recopilación de información bibliográfica y últimos hallazgos científicos acerca
de la insuficiencia pancreática exocrina en caninos domésticos para analizar a profundidad
un caso clínico y discutir el manejo de esta enfermedad en Bogotá.

Objetivos específicos


Recopilar información bibliográfica y últimos hallazgos científicos sobre la
insuficiencia pancreática exocrina, para finalmente comparar como es el manejo del
paciente con IPE frente a lo que indica la literatura.



Analizar un caso clínico de insuficiencia pancreática exocrina en Bogotá, para
determinar cómo es el manejo de esta enfermedad en nuestro medio.



Determinar mediante una encuesta en diferentes clínicas veterinarias de Bogotá, la
casuística, diagnóstico y tratamiento de los pacientes caninos con signos clínicos
compatibles con insuficiencia pancreática exocrina en nuestro medio.



Realizar un aporte a la comunidad veterinaria que trabaja con pequeños animales,
sobre esta enfermedad, para el mejoramiento del manejo de nuestros pacientes con
insuficiencia pancreática exocrina.
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1. GENERALIDADES DEL PÁNCREAS

El páncreas es una glándula mixta, con funciones exocrinas donde segrega enzimas
digestivas que pasan al intestino delgado, y funciones endocrinas donde produce
hormonas como el glucagón, la insulina y la somatostatina que pasan a la sangre.

1.1 DESARROLLO EMBRIOLÓGICO
El páncreas, embriológicamente nace del intestino anterior y se forma de dos primordios
endodérmicos que brotan de la parte dorsal del duodeno y el otro surge de su porción
ventral. Estos brotes entran en contacto y se fusionan entre sí, el primordio ventral forma
casi toda la cabeza del páncreas, mientras que el primordio dorsal genera el resto de la
cabeza, el cuerpo y la cola del órgano (Dyce, 2007). Los conductos excretores primitivos,
el conducto ventral y el conducto dorsal, se fusionan y forman el conducto principal de
Wirsung, el cual se abre en el duodeno junto con el conducto biliar, mientras que la parte
proximal del conducto dorsal forma el conducto accesorio de Santorini, que se abre en la
cara opuesta del intestino (Sisson, 2005).
Los primeros rudimentos de los islotes de Langerhans aparecen primeramente como una
especie de brotes macizos que parten de los conductos pancreáticos más delgados, los
cuales se desprenden y se tornan en grupos celulares diseminados que miden
aproximadamente entre 40 a 200 micras, con las estructuras secretoras y excretoras del
páncreas exocrino, y los islotes de Langerhans con sus células alfa, beta y delta. El
mayor número de islotes se encuentran dentro del parénquima lobular, aunque algunos
suelen estar unidos a los conductos exocrinos de los cuales no recibe secreción (Sisson,
2005).
1.2. ANATOMIA DEL PANCREAS.
El páncreas es una glándula delgada y alargada anexa al tubo digestivo, que se localiza
trasversalmente sobre la pared dorsal de la cavidad abdominal, a lo largo de la curvatura
mayor del estómago y del borde mesentérico del duodeno descendente. El páncreas
tiene una superficie lobar y en parte nodular, tiene forma de gancho y puede llegar a
tener una longitud de 25 cm en un perro de tamaño mediano de aproximadamente 15 kg.
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Su color depende del contenido de sangre que llegue al órgano ya que puede llegar a ser
pálido e ir hasta un rojo intenso (Budras et al., 2007).
La estructura de un páncreas normal se encuentra constituido por un lóbulo derecho o
duodenal debido a que se sitúa dentro del meso duodeno y un lóbulo izquierdo que
recibe el nombre también de transversal o esplénico por que se extiende sobre la
superficie caudal del estómago hacia el bazo, dentro del omento mayor (Figura 1) (Tyler,
2009; Dyce, 2007).

Parte craneal del duodeno
Cuerpo del páncreas

Estomago

Duodeno descendente

Lóbulo izquierdo del
páncreas

Lóbulo derecho del páncreas

Yeyuno

Duodeno ascendente
Duodeno transverso

Íleon

Figura 1- Topografía abdominal del perro. Modificado de Budras (2007).

El páncreas se divide en varias partes:


Cabeza: se encuentra dentro de la curvatura duodenal.



Proceso unciforme: Posterior a los vasos mesentéricos.



Cuello: Anterior a los vasos mesentéricos superiores. Posterior al cuello se crea la
vena porta, quedando la cabeza del páncreas a la derecha.
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Cuerpo: posterior al estómago hacia la derecha.



Cola: es la única parte del páncreas que es intraperitoneal, tras pasar entre las capas
del ligamento esplenorenal (Dyce, 2007).



Conducto de Wirsung: este conducto se origina en la cola, se dirige por la derecha
del cuerpo hasta llegar a la porción inferior de la cabeza, aquí termina uniéndose al
conducto colédoco acabando en la ampolla hepatopancreática o de Vater que se
introduce en el duodeno descendente. Esta ampolla es la porción que cubre el
esfínter de Oddi (Tyler, 2009).



Conducto pancreático accesorio o de Santorini: se termina formando por dos ramas,
la primera, del conducto de Wirsung de su porción descendente y la segunda del
proceso unciforme. Este conducto solo pasa por la parte superior de la cabeza,
alcanzando el duodeno por encima del conducto de Wirsung formando la papila
accesoria (Steiner, 2008).



Esfínter de Oddi: es una válvula muscular que se encuentra rodeando la salida del
conducto pancreático y el conducto biliar hacia el duodeno, este esfínter ayuda a
regular el flujo y evitar un reflujo del duodeno al conducto biliar (Tyler, 2009).

Figura 2- Conductos del páncreas canino. Tomado de Mansfield, (2007).
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1.2.1. Anatomía vascular y linfática del páncreas
La irrigación del páncreas es muy rica ya que proviene de múltiples ramas de las arterias
celiaca y mesentéricas craneales, la arteria pancreáticoduodenal craneal se ramifica de
la arteria celiaca, y la arteria pancreaticoduodenal caudal que se origina de la arteria
mesentérica craneal. El cuerpo y la cola del páncreas son irrigados por múltiples ramas
de la arteria esplénica, esta arteria surge del tronco celiaco y pasa por el borde del
cuerpo y la cola del páncreas, hacia el bazo (Dyce, 2007).
El drenaje venoso del páncreas sigue un patrón similar a la irrigación arterial, las venas
suelen ser más superficiales dentro del parénquima del páncreas que las arterias. Las
venas superiores drenan directamente a la vena porta, mientras que el retorno venoso
del cuerpo y la cola del páncreas es drenado en la vena esplénica (Dyce, 2007, Fisher et
al., 2005;).
El drenaje linfático del páncreas es generalizado, este drenaje se realiza a los ganglios
linfáticos pancreaticoduodenales, que se encuentran ubicados al comienzo del duodeno,
este drenaje de linfa llega también a los ganglios linfáticos del yeyuno y a los ganglios
linfáticos hepáticos (Budras, 2007).
1.2.2. Inervación del páncreas
El páncreas esta inervado por el sistema simpático y parasimpático del sistema nervioso,
tanto las células acinares, las células de los islotes y la vasculatura están inervados por
ambos sistemas. El sistema parasimpático estimula la secreción endocrina y exocrina del
páncreas, mientras que el sistema simpático es el que inhibe la secreción de ambas
(Budras, 2007). El páncreas también tiene unas fibras aferentes sensoriales que
desembocan en el ganglio celiaco, estas son las responsables del dolor intenso cuando
se presenta pancreatitis aguda, crónica o cáncer (Sisson, 2005).
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1.3.

HISTOLOGIA DEL PANCREAS

El páncreas es una glándula encapsulada, lobulada, tubuloacinar compuesta, el
parénquima pancreático está formado por tejido glandular exocrino y tejido glandular
endocrino. El tejido glandular exocrino se encuentra compuesto por numerosas células
glandulares, alrededor de un conducto excretor, formando los denominados acinos
pancreáticos, estos acinos secretan sustancias a los conductos excretores. El estroma
del páncreas se compone de tabiques de tejido conjuntivo que dividen el parénquima en
lobulillos bien diferenciables (Stockham, 2006). Cada lobulillo está constituido por
unidades secretoras y conductos intralobulillares. Las células secretoras son en forma de
pirámide, cada una con su núcleo redondeado cerca de la base de las células (Ortiz,
2004). La región apical de estas células acinares contiene gránulos de zimógeno, estos
gránulos se encuentran envueltos por una membrana, que se llena con las enzimas
producidas por el retículo endoplasmatico (Dellmann, 2006). En el interior de algunos
acinos pancreáticos se distinguen unas células más claras en la tinción denominadas
centroacinares, estas células son responsables de la formación de túbulos para la
conducción de las enzimas liberadas por los acinos (Stockham, 2006). Estos túbulos
convergen en los conductos intralobulillares, que están revestidos de epitelio cubico de
poca altura. El epitelio del conducto cambia de cubico a prismático en los conductos
interlobulillares y colectores. Los conductos interlobulillares forman los conductos
mayores tanto el de Wirsung como el de Santorini, estos se encuentran revestidos por
epitelio cilíndrico con células caliciformes, tejido conectivo y musculo liso, estos
conductos desembocan en el intestino delgado (Dellmann, 2006; Ortiz, 2004).

Células
centroacinares

Células acinares

Conducto
intralobulillar

Figura 3. Tejido glandular exocrino. Modificado de Fisher et al., 2005.
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La estructura histológica del páncreas es similar a la de la glándula salivar parótida,
aunque se pueden distinguir en el corte histológico por la presencia de las células
centroacinares, los islotes pancreáticos y ausencia de conductos intralobulillares
estriados que tiene la parótida (Dellmann, 2006).

Islote de
Langerhans
Conducto
intralobulillar

Células acinares

Figura 4. Corte histológico del páncreas. Modificado de Chandler (2008).
El tejido glandular endocrino se encuentra entre los acinos pancreáticos como islas de
células endocrinas por esta razón se denominan islotes pancreáticos o islotes de
Langerhans (descritos por el histólogo alemán Paul Langerhans de ahí su nombre), los
islotes se separan del tejido glandular exocrino por una serie de fibras reticulares
delgadas (Ortiz, 2004).
Los islotes pancreáticos contienen cuatro tipos de células:


las células alfa: producen la hormona polipéptida glucagón, y se caracterizan por
poseer núcleo redondo y un citoplasma oval. Los gránulos citoplasmáticos son
acidofilicos.



las células beta: producen la hormona polipéptida insulina, y se caracterizan por su
disposición poli angular, núcleo redondeado y un citoplasma indistinto. Los gránulos
son basófilos.



las células delta: producen el péptido somatostatina, y se caracterizan por que su
citoplasma contiene gránulos muy diminutos.
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las células f: producen el polipéptido pancreático, se caracterizan por su núcleo
lobulado y gránulos secretores angulares.

Las células beta se encuentran localizadas en el centro de los islotes, estas células
constituyen entre un 60-70% de las células de los islotes, las células alfa se localizan
hacia la periferia de los islotes y se encuentran en un 20% de los islotes, las células delta
comprenden un 5% y las células f solo representan un 2% del total celular (Cowell, 2009;
Ortiz, 2004; Sisson, 2005).

1.4.

FISIOLOGÍA Y ENDOCRINOLOGÍA DEL PÁNCREAS

1.4.1. Secreción pancreática exocrina
Las principales funciones del páncreas como glándula exocrina son: la secreción de
bicarbonato (HCO3) que tiende a neutralizar el pH acido del contenido gástrico que fluye
hacia el duodeno y la secreción de enzimas para la digestión luminal de carbohidratos,
grasas y proteínas (Reece, 2007).
1.4.1.1.

Estructura funcional

Las células acinares producen un líquido que está compuesto de electrolitos, con
enzimas como la amilasa y lipasa y pro enzimas (procarboxipolipeptidasa, tripsinogeno y
quimotripsinogeno). Mientras que el sistema de conductos secretan agua y electrolitos,
en especial los conductos más pequeños que contienen gran cantidad de anhidrasa
carbónica (Ruckebusch, 1994; Swenson, 2007).
1.4.1.2.

Composición electrolítica y volumen de secreción

La secreción exocrina del páncreas neutraliza el ácido gástrico en el duodeno ya que es
un líquido alcalino con una gran elevada concentración de HCO3, y una osmolaridad
isotónica. En flujo pancreático basal es muy pequeño pero cuando es estimulado,
presenta grandes velocidades de flujo aproximadamente de 2 a 3 ml/min en perros y
gatos; por los hábitos alimenticios de estos animales, no se requiere un flujo continuo de
jugo pancreático para neutralizar el ácido clorhídrico, es por esto que es conveniente que
el páncreas tenga una respuesta rápida con grandes cantidades de flujo de líquido y
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enzimas para amortiguar un exceso de ácido clorhídrico y ayudar a la digestión de
alimento (Ruckebusch, 1994; Swenson, 2007).
Las concentraciones en el jugo pancreático de sodio y potasio son iguales a la del
plasma, así mismo las concentraciones de bicarbonato y cloruro en el índice basal de
secreción pancreática. Las células centro acinares y las células de los conductos
proximales parecen ser las que se encargan de la secreción activa de la solución
isotónica de bicarbonato de sodio (NaHCO3). Esta solución pasa por los conductos
colectores, siendo modificada mediante intercambio pasivo de HCO3 por cloro (Cl). El
dióxido de carbono (CO2) resultante de la neutralización es regresado a las células del
conducto y con la ayuda de la anhidrasa carbónica, se reconvierte en bicarbonato. Este
mecanismo impide que el páncreas secrete un exceso de HCO3 hacia el lumen durante
períodos interdigestivos (Ruckebusch, 1994; Swenson, 2007). La neutralización de ácido
clorhídrico (HCl) en el duodeno y la eliminación de cualquier exceso de acidez en el
lumen se basa en: (HCl + NaHCO3= cloruro de sodio (NaCl) +CO2+H2O) ya que el CO2
se difunde rápidamente hacia la sangre (Swenson, 2007). El pH óptimo del duodeno para
la actividad de las enzimas pancreáticas debe ser neutral (cerca de 6.8) para la acción de
las enzimas pancreáticas.
1.4.1.3.

Mecanismo de secreción enzimática

La tripsina es la encargada de hidrolizar las proteínas, esta es secretada en su forma
inactiva, tripsinogeno, el cual se activa en el lumen intestinal, por una enzima de la
mucosa duodenal, la enterocinasa (Swenson, 2007). Una sustancia conocida como
inhibidor de tripsina evita la activación prematura del tripsinogeno y la autolisis del tejido
pancreático. La lipasa pancreática hidroliza a los triglicéridos, esta enzima requiere de
ácidos biliares para su activación, mientras que la amilasa pancreática hidroliza al
almidón y es la única que es secretada en su forma activa (Ruckebusch, 1994; Swenson,
2007).
1.4.1.4.

Control neuroendocrino de la secreción pancreática

De manera similar a la regulación de la secreción gástrica, la secreción pancreática se
divide en tres fases: cefálica, gástrica e intestinal. Las fases cefálica y gástrica tienen un
control nervioso primario. El contacto del alimento con la boca y faringe envían un
estímulo a los centros vágales bulbares, de donde las fibras vágales trasportan señales
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efectoras de manera directa al estómago y al páncreas, las respuestas pancreáticas
mediadas por la acetilcolina, es la secreción de jugo pancreático rico en enzimas y la
síntesis de nuevas enzimas, esta respuesta colinérgica se da por estimulación central,
pero se da también por un arco reflejo que existe entre el estómago y el páncreas cuando
se realiza la distención fundica. Tanto el estímulo vagal directo como la gastrina
aumentan la secreción y síntesis de enzimas pero tiene poca acción inmediata en el
volumen y el bicarbonato (Ruckebusch, 1994; Swenson, 2007).
La fase intestinal se da gracias a dos hormonas secretadas por el intestino, estas
generan efectos importantes en la secreción pancreática. Estas son la secretina y la
colecistocinina (CCC). La secretina es liberada en respuesta al acido que llega al
duodeno, su función y efecto en el páncreas es la de aumentar la secreción de HCO 3 y
de agua, para neutralizar el contenido acido que proviene de la secreción gástrica. Pero
esta hormona tiene un efecto débil sobre la exocitosis y síntesis de enzimas pancreáticas
(Swenson, 2007). Mientras que la CCC es liberada en respuesta a la presencia de
proteínas y lípidos en el duodeno y su efecto en el páncreas es incrementar la secreción
enzimática. Esta hormona cuando actúa sola no tiene un estímulo fuerte frente a la
secreción de HCO3 y agua, pero cuando actúa con la secretina esta secreción aumenta
considerablemente (Ruckebusch, 1994; Swenson, 2007).
AGENTES

ACCION SOBRE EL PÁNCREAS

Colecistocinina (CCC)

Aumentan la secreción de enzimas pancreáticas

Gastrina

y de líquido rico en HCO 3 y agua por parte de las

Acetilcolina

células acinares.

Sustancia P
Secretina
Péptido intestinal vaso activó

Aumenta la secreción de líquido rico en bicarbonato
por parte de las células ductales.

Péptido histidina isoleucina
Insulina

Aumento de la síntesis y de la secreción de enzimas

Factores de crecimiento tipo

efectos tróficos.

Insulina (IGF)
Somatostatina

Inhibe la secreción de las células acinares y ductales.

Tabla. 1- Reguladores químicos de la secreción pancreática exocrina. Modificado de Pocock,
2005.
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1.4.2. Endocrinología del páncreas exocrino.
El jugo pancreático no presenta ningún color, su pH óptimo es de 8 y es ligeramente
viscoso, está compuesto de enzimas, cimógenos, agua y bicarbonato (Randall, 2002).
Sus principales enzimas son:
1.4.2.1.

Lipasa:

Existen varias lipasas que son secretas en forma de cimógenos inactivos, en el jugo
pancreático, que al llegar a la luz intestinal son activadas por la tripsina, entre estas
lipasas se encuentran la colipasa, la esterasa de colesterol y la fosfolipasa A2 (Pocock,
2005). La lipasa pancreática se secreta en forma activa, y es la encargada de hidrolizar
los triglicéridos ya emulsificados. La colipasa y las sales biliares ayudan a facilitar el
contacto de la lipasa con los triglicéridos, mientras que la fosfolipasa A2 digiere los
fosfolípidos para formar ácidos grasos libres y lisolecitina. Gracias a estas enzimas
menos del 5% de los triglicéridos, en condiciones normales, logran escapar del proceso
digestivo (Franco, 2006; Pocock, 2005).

1.4.2.2.

Amilasa:

La amilasa pancreática es secreta en su forma activa, es estable en un pH entre 4 y 11,
esta enzima es la encargada de la digestión de almidón en el duodeno, hidrolizando
polisacáridos tales como el almidón, amilopeptina, maltosa y hasta una pequeña parte
de glucosa (Pocock, 2005).

1.4.2.3.

Las enzimas proteolíticas:

Las enzimas proteolíticas son secretadas en su forma inactiva o cimógena debido a que
estas pro-enzimas se encuentran almacenadas en el interior de las células acinares en
forma de gránulos de cimógeno, esperando ser activadas en la luz del intestino delgado,
para que el páncreas no sea auto digerido. Estas pro enzimas son el tripsinogeno,
quimotripsinogeno y porcarboxipeptidasas. La enterosinasa es una enzima secretada
por la mucosa duodenal, esta enterosinasa convierte el tripsinogeno en tripsina, y esta
tripsina actúa a su vez transformando las pro enzimas en enzimas activas (Franco,
2006).


Tripsina: es una endopeptidasa que se encarga fundamentalmente de hidrolizar las
uniones peptídicas para obtener como resultado aminoácidos libres y poli péptidos.
Se han demostrado varios inhibidores de la tripsina, siendo de suma importancia en
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la protección del páncreas asegurando que la tripsina se mantenga inactiva y
evitando la auto digestión del órgano (Pocock, 2005).


Quimo tripsina: es una endopeptidasa y tiene una acción similar a la tripsina, pero
esta enzima actúa a nivel de las cadenas dipeptidas de las proteínas y para actuar
necesita la presencia de aminoácidos aromáticos (Franco, 2006).



Carboxipeptidasa: es una exopeptidasa ya que actúa a nivel de las uniones
peptídicas terminales que tienen un grupo carboxilo libre, esta enzima junto a otras
enzimas (elastasa, fosfolipasa, aminopeptida) que se encuentran presentes en el jugo
pancreático pero que su importancia es menor, completan la digestión de péptidos
pequeños y aminoácidos (Franco, 2005; Pocock, 2005).

Enzima

cimógeno

activador

acción

Tripsina

tripsinogeno

enterocinasa

hidrolizar uniones peptídicas.

Quimotripsina

quimotripsinogeno

tripsina

hidrolizar uniones peptídicas.

Elastasa

proelastasa

tripsina

hidrolizar uniones peptídicas.

Carboxipeptidasa

procarboxipeptidasa

tripsina

ataca extremo C-terminal.

Amilasa

digiere el almidón en maltosa

Lipasa

rompe los glicéridos.

Colipasa

procolipasa

tripsina

ancla la lipasa al lípido

Fosfolipasa A2

profosfolipasa

tripsina

separa a.g de fosfolípidos

Tabla 2- Enzimas pancreáticas. Tomado de Pocock, 2005.
Es importante que el tripsinogeno no sea activado en tripsina en el interior de las células
acinares o mientras circula por los conductos, ya que como se mencionó anteriormente se
puede generar una auto digestión del páncreas, esta activación se evita manteniendo un
ambiente acido en los gránulos de cimógeno, probablemente por medio de la acción de una
bomba de protones y por la presencia de el inhibidor de tripsina en el jugo pancreático
(Pocock, 2005).
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1.4.3. Endocrinología del páncreas endocrino.
1.4.3.1. Insulina
La insulina es producida en el páncreas por las células beta de los islotes pancreáticos o
de Langerhans, es una hormona poli peptídica y su función es la de regular los niveles de
glucosa en sangre, aumentando la captación de glucosa por los tejidos y el
almacenamiento como glucógeno o lípidos. La insulina también promueve la captación
de aminoácidos en aquellas especies en las que se observa poca fluctuación de la
glucosa en sangre, tales como los rumiantes y los carnívoros (Curtis, 2008). Esta
hormona juega un papel importante a nivel muscular, estimulando la captación de
glucosa y aminoácidos, y estimulando la síntesis de glucógeno y de proteínas. Presenta
un efecto directo vasodilatador para aumentar el flujo sanguíneo y el aporte de nutrientes
al musculo (Squires, 2006). La insulina también actúa en el hígado aumentando la
captación de glucosa y la formación de glucosa-6-fosfato, y activa el glucógeno sintetasa.
En el tejido adiposo, la glucosa es transformada en glicerol y este se combina con ácidos
grasos libres para generar triacilglicerol.
La insulina está formada por dos polipeptidos: una cadena A de 21 aminoácidos y una
cadena B de 30 aminoácidos, estas se encuentran unidas por puentes de disulfuro. La
secuencia de aminoácidos de la insulina es muy parecida en los vertebrados, con
pequeños cambios, principalmente en las posiciones 8, 9 y 10 de la cadena A y la
posición 30 de la cadena B, ello hace que la insulina aislada de una especia sea activa
en otra (Squires, 2006).
1.4.3.2. Glucagón
El glucagón es producido en las células alfa de los islotes de Langerhans, es una
hormona peptídica y su función es la de aumentar la glucogenolisis y la gluconeogénesis.
(Curtis, 2008). Con una función totalmente opuesta a la insulina, el glucagón tiene como
función en el hígado de estimular la glucogenolisis y la gluconeogénesis a partir de
aminoácidos y glicerol, con el fin de mantener un nivel de glucosa suficiente, el glucagón
también tiene la función de estimular la lipolisis en los adipocitos. El glucagón es una
molécula poli peptídica de cadena sencilla con 29 aminoácidos que presenta una
secuencia idéntica en los mamíferos (Kronenberg, 2009; Squires, 2006).
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1.5.

SEMIOLOGÍA

El páncreas, se encuentra asociado anatómicamente con el estómago, el hígado y el
duodeno. El lóbulo derecho se sitúa cerca al duodeno descendente, el cuerpo se localiza
en la unión entre el píloro y el duodeno, y el lóbulo izquierdo se extiende a lo largo de la
curvatura mayor del estómago, donde está en contacto con el hígado, el colon
transverso, el bazo y en ocasiones con el riñón izquierdo (Radostits, 2002).
En el perro como en el gato sano, es prácticamente inexplorable el páncreas en el
examen físico, debido a que el páncreas se encuentra en el cuadrante anterior derecho
del abdomen, entre las asas del duodeno y no está en contacto con la pared abdominal.
Rara vez se puede palpar, en animales que presenten masas pancreáticas (inflamación,
absceso, seudoquiste o tumor). Por lo que su exploración se basa en los hallazgos en la
piel, condición corporal, materia fecal y pruebas de función pancreática (Radostits, 2002;
Sarmiento, 2007). En el examen físico, la presencia de dolor en la región anterior del
abdomen no es solo causado por problemas pancreáticos, sino pueden estar asociados a
patologías de otros órganos localizados en esa región como hepatitis, obstrucción
intestinal anterior o gastritis (Ramírez, 2005).
Cuando se sospechan afecciones del páncreas, es necesario recurrir a las pruebas de
funcionamiento del mismo, como son:


Examen macroscópico, microscópico, y aun químico de las heces para determinar
creatorrea (proteínas sin digerir), esteatorrea y amilorrea.



Determinación de la acción de la tripsina en las heces (licuefacción de la
gelatina).



Lipasa sérica.



Amilasa sérica.



Glicemia.



Prueba de absorción de la N-Benzoil-Tirosina y ácido paraaminobenzoico (BTPABA).



Ecografía pancreática.



Radioinmunoanálisis sérico para tripsina (RIA) (Sarmiento, 2007).
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Las enfermedades pancreáticas se presentan en la mayoría de las especies animales, pero
son principalmente de importancia clínica en el perro, por esto es importante tener un buen
historial del paciente, realizar un detallado examen físico, y encaminarse a las pruebas
diagnósticas específicas para determinar el funcionamiento pancreático.

2. PRINCIPALES ENFERMEDADES DEL PANCREAS

2.1.

Enfermedades del páncreas endocrino.

2.1.1.

Diabetes mellitus

La diabetes mellitus es un trastorno metabólico complejo, que se debe a la incapacidad de
los islotes pancreáticos para secretar insulina, caracterizado por una hiperglucemia crónica.
Es una de las endocrinopatías más frecuentes tanto en perros como en gatos llegando a ser
mortal si no se trata correctamente (Birchard, 2002).
2.1.1.1.

Etiología:

No se conoce con exactitud la etiología de la enfermedad y son muchos los factores que se
consideran como posibles desencadenantes de la misma. Puede hablarse de dos formas
clínicas.
Diabetes mellitus insulino dependiente o diabetes tipo 1: es la más común en la clínica tanto
en perros como en gatos, se debe a que las células beta del páncreas pierden
irreversiblemente su capacidad para secretar insulina, y es indispensable el tratamiento de
por vida. Entre las etiologías de esta encontramos: predisposición genética, infecciones,
destrucción autoinmune de islotes pancreáticos, enfermedades antagonistas de insulina
como el hiperadrenocortisismo (Rhea, 2004).
La diabetes mellitus no insulino dependiente o tipo II: este tipo de diabetes es rara en perros,
y clínicamente poco se manifiesta, esto se debe a que las células beta conservan
parcialmente su actividad y la necesidad de tratamiento es variable. Entre las etiologías
encontramos: obesidad, aumento de hormonas reguladoras como glucocorticoides, hormona
de crecimiento, progesterona, producción acelerada de glucosa en el hígado (Abreu, 2003).
También se divide en cuanto a la presentación clínica de los pacientes, en diabetes
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complicada y no complica, esto si cursa con cetoacidosis o no, siendo reversibles y las otras
no (Melian, 2008).
2.1.1.2.

Cuadro clínico

En los perros la edad de presentación oscila entre los 7 y 9 años, afectando
mayoritariamente hembras enteras, entre las razas predispuestas se encuentra (setter
irlandés, schnauzer miniatura, samoyedo, caniche, scottish terrier y teckel). Los síntomas
más comunes son: poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso, ceguera por cataratas, y
cuando cursa con cetoacidosis se genera un aliento con olor a acetona (Melian, 2008; Rhea,
2004). Los signos clínicos aparecen cuando la hiperglucemia ya supera el umbral renal
generando una glucosuria, y provocando complicaciones

como lipidosis hepática,

infecciones, cataratas, nefropatías, dermatopatía diabética, insuficiencia pancreática
exocrina (Abreu, 2003).
2.1.1.3.

Diagnóstico

Los signos clínicos son claves en especial si el paciente llega con polidipsia, poliuria,
polifagia y pérdida de peso. Las dos características típicas en los hallazgos de laboratorio
son la hiperglucemia en ayuno (mayor a 150 mg/dl) y la glucosuria persistente. Si se
encuentra cetonuria, se establece el diagnóstico de cetoacidosis diabética. Otras pruebas
complementarias que se pueden realizar son: cuadro hemático, análisis de proteínas
glucosiladas, química sanguínea, lipasa sérica, urianalisis y cultivo bacteriano. (Abreu, 2003;
Nelson y Couto, 2000).
2.1.1.4.

Diagnóstico diferencial

Que cursan con polidipsia/poliuria: piometra, enfermedad hepática, renal, hipertiroidismo,
policitemia, y los procesos que cursan con hiperglucemia: se encuentra el estrés por toma de
muestra, síndrome de Cushing, pancreatitis, neoplasia pancreática exocrina, insuficiencia
renal (Rhea, 2004).
2.1.1.5.

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento es mantener la glucemia lo más cerca posible a los
niveles normales (100 mg/dl),

para esto se requiere de un tratamiento dietético, una

administración apropiada de insulina y un manejo de hipoglucemiantes orales como los
sulfonilureas que estimulan la secreción de insulina y disminuye la producción de glucosa
hepática (Birchard, 2002).
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2.1.2. Cetoacidosis diabética
Esta es una complicación grave de la diabetes mellitus que suele presentarse en pacientes
no tratados o mal controlados, y en pacientes que están siendo tratados con insulina pero
que tienen una mala dosificación o por que presentan desarrollo de enfermedades
concurrentes (Abreu, 2003).
2.1.2.1.

Etiopatogenia:

La falta de insulina estimula la lipolisis y consecuente a esto la formación de cuerpos
cetonicos, esto hace que disminuya la utilización de los mismos por los tejidos, se comienzan
a acumular en la sangre, hasta terminar en la orina, hasta desarrollar una acidosis
metabólica (Birchard, 2002).
2.1.2.2.

Cuadro clínico:

Los signos dependen del grado de acidosis metabólica, los síntomas más frecuentes son
deshidratación, depresión, debilidad, taquipnea, vómitos y a veces un fuerte olor a cetona en
la respiración, dolor y distención abdominal (Davidson, 2000; Nelson y Couto, 2000).

2.1.2.3.

Diagnóstico:

Además de la hiperglucemia y la glucosuria aparece cetonuria. Pronóstico: muchas veces es
irreversible, grave hasta puede generar la muerte del animal (Birchard, 2002).

2.1.2.4.

Tratamiento:

El tratamiento debe instaurarse lo antes posible. Debe incluir varios aspectos: normalizar la
glucemia, restaurar las pérdidas de agua y electrolitos, corregir la acidosis (Abreu, 2003;
Birchard, 2002; Rhea, 2004;).
2.1.3. Insulinoma
2.1.3.1.

Etiopatogenia:

Los insulinomas o tumor funcional son los tumores que con mayor frecuencia afectan a los
perros, estos se generan en las células beta de los islotes, y por lo general hacen metástasis
a los nódulos linfáticos regionales y al hígado. La característica principal es que mantiene la
secreción de insulina porque no es sensible a la concentración de glucosa en sangre,
aunque el animal esta hipoglucemico (Abreu, 2003; Davidson, 2000).
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2.1.3.2.

Cuadro clínico:

La edad de presentación en perros es entre los 9 a 10 años, existe una predisposición racial
en los que se encuentra el caniche, bóxer, pastor alemán, fox terrier y setter irlandés. Los
signos clínicos más comunes son debilidad, incoordinación de los movimientos, sincopes,
convulsiones, nerviosismo y aumento del apetito por el incremento de cortisol y de
catecolaminas en la sangre (Nelson y Couto, 2000).
Endocrinopatías
Exceso de insulina
Tumor de células beta del páncreas - Tumores
extra pancreáticos.
Deficiencia de hormona del crecimiento.
Hipopituitarismo- Hiposomatotropismo.
Deficiencia de cortisol.
Deficiencia de ACTH- Hipoadrenocortisismo.
Hepatopatías
Congénitas
Shunts vasculares- Alteraciones en el
almacenamiento de glucógeno.
Adquiridas
Fibrosis crónicas- Necrosis hepática por toxinas o
infecciones.
Miscelánea.
Tumores extra pancreáticos- Hipoglucemia neonatalUremia- Malnutrición- Sobredosificación de insulina
exógena.

Tabla. 3- Situaciones en las que puede presentarse hipoglucemia. Tomado de Abreu, 2003.
2.1.3.3.

Diagnóstico:

Es necesario realizar un diagnóstico rápido debido a que el insulinoma es por lo general un
tumor maligno y tiende a realizar metástasis rápidamente, así que los animales disponen de
poco tiempo de vida (Davidson, 2000). El diagnóstico se basa con la historia clínica, el
examen físico, hemograma y una ecografía abdominal. Es necesario confirmar la
hipoglucemia (15-78 mg/dl), pero es importante realizar un diagnóstico diferencial con otras
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patologías que producen disminución de glucosa sanguínea. En perros sanos en ayuno, la
insulina se encuentra en un rango de (5-20 mU/ml) y la glucosa oscila entre (70-100 mg/dl),
una concentración de insulina superior a 143.68 mmol/l (20 uU/ml) junto con una glucemia
inferior a 3.33 mmol/l acompañado de los signos clínicos permite confirmar el insulinoma. El
diagnóstico definitivo se hace mediante una laparotomía (Abreu, 2003; Nelson y Couto,
2000).
2.1.3.4.

Pronóstico:

Es grave debido a que se trata de una neoplasia maligna con gran capacidad de metástasis.
2.1.3.5.

Tratamiento:

El tratamiento de elección es quirúrgico, la reducción quirúrgica del tumor produce reducción
de los síntomas y mejora la respuesta al tratamiento médico durante meses. Pero en
ocasiones lo mejor es realizar tratamiento médico no siendo curativo ya que no funcionan los
agentes quimioterapéuticos, sino para controlar los signos clínicos (Nelson y Couto, 2000).
2.2.

Enfermedades del páncreas exocrino

2.2.1. Pancreatitis
Es un trastorno inflamatorio de curso agudo o crónico, se desarrolla cuando las enzimas se
activan dentro del páncreas, lo cual provoca auto digestión del páncreas. La pancreatitis
aguda no conduce a alteraciones permanentes, mientras que la pancreatitis crónica si las
produce. Desde una perspectiva clínica, la pancreatitis se puede categorizar como aguda,
aguda recurrente, o crónica. Asimismo, de acuerdo a su efecto sobre el paciente como leve o
pronunciada, no fatal o fatal, y también por la presencia de secuelas (Birchard, 2002; Cowell,
2009; Tams, 2005;).
2.2.1.1.

Etiología:

La pancreatitis aguda afecta más a perros que a gatos y distintos factores se han visto
implicados en su desarrollo:
o

Obesidad

o

Consumo de dietas altas en grasas por tiempo prolongado.

o

Hiperlipidemia, como resultado de una comida grasosa, hiperadrenocortisismo,
diabetes mellitus, hipotiroidismo (Birchard, 2002).

o

Terapéutica con corticosteroides.

o

Reflujo de contenido duodenal dentro del conducto pancreático.
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o

Obstrucción de conducto pancreático: por ejemplo, duodenitis, edema, cálculos,
neoplasia, migración parasitaria aberrante.

o

Infección, como en el caso de bacterias entéricas ascendentes, parvovirus.

o

Traumatismo o cirugía abdominal (Tams, 2005).

o

Isquemia

pancreática

por

hipovolemia,

trombosis,

estasis

local

de

la

microvasculatura del páncreas.
o

Neoplasia pancreática.

La inflamación pancreática por lo general se extiende al estómago, duodeno y colon. Las
sustancias liberadas a la circulación sistémica tienen varios efectos, incluyendo necrosis
hepatocelular, edema pulmonar, degeneración tubular renal, cardiopatía, hipotensión y
coagulopatía intravascular diseminada (Nelson y Couto, 2000).
2.2.1.2.

Manifestaciones clínicas y signos:

Los signos clínicos son muy variables, no existe predilección de sexo ni de raza, la mayoría
de perros con pancreatitis aguda idiopática son animales obesos. La anamnesis puede
indicar episodios recientes de indiscreción, de ingestión de alimentos tóxicos (chocolate o
alimentos muy grasos) o de administración de medicamentos. El vómito es el signo más
frecuente, dolor en abdomen craneal, que varía de leve a intenso se manifiesta como
inquietud, jadeo, temblor, abdomen tenso, posiciones características para encontrar alivio,
dolor a la palpación. Debilidad o, en casos graves, colapso agudo por choque (Birchard,
2002; Nelson y Couto, 2000; Simpson, 2008).

2.2.1.3.

Diagnóstico:

El diagnóstico se basa en la asociación de signos clínicos, ecografía abdominal, amilasa y
lipasa séricas. Pero no existe una prueba única que diagnostique definitivamente la
pancreatitis aguda. Puede que sea necesaria una biopsia obtenida quirúrgicamente para
confirmar el diagnóstico y para diferenciar una inflamación de una neoplasia (Nelson y
Couto, 2000; Simpson, 2008).

2.2.1.4.

Pruebas complementarias

• Hematología: los resultados son variables, se encuentra desde una neutrofilia y un
hematocrito aumentado, hasta una leucocitosis con o sin desviación a la izquierda,
trombocitopenia, anemia, y neutropenia degenerativa con desviación a la izquierda
(Simpson, 2008).
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• Pruebas de bioquímica sérica: se puede encontrar azotemia ya sea prerrenal o renal,
aumento

de

las

enzimas

hepáticas

(ALT,

AST,

ALP),

lipemia,

hiperglucemia,

hipoproteinemia, acidosis metabólica, variaciones del sodio y potasio, y en un porcentaje de
30 a 40% de los perros presentan una hiperbilirrubinemia que se aumenta de 2 a 5 veces
más (Nelson y Couto, 2000; Simpson, 2008).
• Enzimas pancreáticas específicas: anteriormente se medía la amilasa y la lipasa sérica,
para indicar si existía una inflamación pancreática, pero esto ha generado varios puntos de
vista ya que los niveles de ambas enzimas pueden encontrarse en sus valores normales, o
por otro lado se pueden encontrar elevadas en patologías no pancreáticas (Schaer, 2006).
Por estas limitaciones se ha conducido al desarrollo de marcadores de origen pancreático
como los niveles del tripsinógeno circulante (TLI), del péptido de la activación del
tripsinógeno (PAT) y test de inmunorreactividad de la lipasa pancreática (PLI), la cual es la
prueba más sensible y específica, los valores de referencia en perros es de 2.2-102.1 mg/l,
cuando este valor sube a 250 mg/l, se diagnostica la pancreatitis. Un incremento de la
tripsina inmunoreactiva sérica y de la lipasa sérica indica pancreatitis, pero por lo general el
diagnóstico de pancreatitis se realiza basándose en la combinación de varias pruebas como
la determinación de la amilasa, la lipasa, la TLI, radiografía y ecografía abdominal (Davidson,
2000; Morgan, 2004; Simpson, 2008).
Radiografía: Entre los cabios radiográficos que se evidencian en la pancreatitis son: aumento
de la opacidad en el cuadrante craneal derecho del abdomen, desplazamiento del duodeno
ventralmente y/o hacia la derecha, dilatación del duodeno, desplazamiento del estómago
hacia la izquierda, presencia de una masa en posición medial al duodeno ascendente y
desplazamiento caudal del colon transverso. En perros con pancreatitis crónica, se puede
encontrar un punteado que corresponde con pequeñas calcificaciones (Morgan, 2004;
Simpson, 2008).
Ecografía: es una de las herramientas más importantes y útiles para detectar pancreatitis,
mientras que el páncreas normal se visualiza en escasas ocasiones, el órgano inflamado
adquiere una mayor hipoecogenicidad (Schaer, 2006).
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Fig-5. Ecografía del páncreas. El páncreas aparece ligeramente aumentado con márgenes
irregulares y ecogenicidad mixta. La grasa mesentérica de la zona craneal derecha del
abdomen es hiperecogénica y dispersa el sonido. Tomado de Penninck, 2008.
2.2.1.3. Diagnóstico diferencial:
El diagnóstico diferencial en el perro se centra, principalmente, en las causas de los vómitos
y el dolor abdominal.
2.2.1.4.

Tratamiento:

La importancia del tratamiento es reducir la secreción pancreática, aliviar el dolor, y
proporcionar apoyo nutricional. Las bases del tratamiento inicial son la fluido terapia y
mantener el animal en ayuno (48-72 horas) (Nelson y Couto, 2000).
2.2.1.5.

Pronóstico:

El pronóstico en perros y gatos con pancreatitis depende de la presencia de complicaciones
locales o sistémicas. Los pacientes que o presentan necrosis tienen buen pronóstico
(Steiner, 2008).
2.2.2. Neoplasia pancreática exocrina
Las neoplasias del páncreas exocrino pueden ser primarias o secundarias. Las neoplasias
primarias se clasifican en benigna donde se encuentra los adenomas pancreáticos, y las
malignas como los adenocarcinomas que es la más común de las neoplasias tanto en perros
como en gatos, pero es poco frecuente, está por lo general se origina en el sistema de
conductos y en el tejido acinar, estos desarrollan metástasis a hígado, nódulos linfáticos
regionales, mesenterio, duodeno, estómago y algunas veces a pulmones (Birchard, 2002;
Steiner, 2008).
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2.1.2.1.

Etiología y patogénesis:

Afecta a animales de edad avanzada, estas neoplasias crecen obstruyendo el conducto
pancreático y causando atrofia secundaria inicialmente y terminando en una IPE (Steiner,
2008).
2.1.2.2.

Signos clínicos:

Los signos más frecuentes son letargia, anorexia, vómitos y pérdida de peso, poliuria, fiebre,
deshidratación, distención abdominal craneal, y en algunos casos ictericia. Por lo general se
muestran síntomas de pancreatitis u obstrucción ductal biliar extra hepática (Nelson y Couto,
2000).
2.1.2.3.

Diagnóstico:

Se sospecha de una neoplasia pancreática cuando a la palpación, por radiografía o
ecografía abdominal se descubra una masa en el abdomen craneal derecho en un animal
con signos de pancreatitis crónica o de hepatopatía obstructiva. Se encuentra neutrofilia,
anemia, hipocalemia, bilirrubinemia, azotemia, hiperglicemia. Por lo general se requiere
laparotomía exploratoria para tomar una biopsia de páncreas para diferenciar una
pancreatitis crónica de un adenocarcinoma pancreático (Birchard, 2002; Hall, 2005).
2.1.2.4.

Tratamiento:

Si se trata un adenoma pancreático por lo general no es necesario el tratamiento ya que
tiene un pronóstico bueno. Pero si se habla de un adenocarcinoma el pronóstico es malo,
debido a que estas neoplasias hacen metástasis rápidamente y no existe un tratamiento
eficaz, se podría realizar la extirpación quirúrgica del tumor prolongando la supervivencia,
pero la mayoría de los perros afectados mueren dentro de los 6 meses post diagnóstico
(Nelson y Couto, 2000; Steiner, 2008).

3.

INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA

El páncreas exocrino cumple un papel esencial en la digestión de proteínas, carbohidratos y
grasas por la secreción de enzimas proteolíticas, amiloliticas y lipoliticas hacia el lumen del
intestino delgado proximal. Cuando ocurre una pérdida del tejido acinar esta digestión tiene
un deterioro, porque hay una producción inadecuada de enzimas pancreáticas; la perdida de
tejido acinar se debe muchas veces por atrofia acinar o pancreatitis crónica, pero también
puede ser secundaria a la hipersecreción de ácido gástrico por aumento de la destrucción y
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una menor actividad de las enzimas pancreáticas por el ácido o destrucción proteica
pronunciada por una reducida producción de las enzimas pancreáticas. Sin embargo la
reserva funcional del páncreas es considerable y los signos de IPE no ocurren hasta que una
gran porción de la glándula ha sido destruida aproximadamente entre un 85-90 % de su
capacidad de secreción (Anderson, 1999; Tams, 2005).
3.1.

Etiología

3.1.2. Atrofia acinar pancreática juvenil
La causa más común de la insuficiencia pancreática exocrina es la atrofia acinar pancreática
(AAP) no inflamatoria que afecta a perros jóvenes, su etiología se desconoce, pero si se
conoce una predisposición racial en Pastores alemanes, Collies y Setter inglés. Es posible
que la enfermedad se herede como un carácter autosómico recesivo (Tams, 2005).
Histopatológicamente, la AAP canina es similar al páncreas del ratón, en el cual los estudios
intracelulares y bioquímicos sugirieron que la atrofia era consecuencia de la activación
prematura del tripsinógeno y quimotripsinógeno dentro de los gránulos de cimógenos. En
todas las especies estudiadas, se demostró que la célula acinar sintetiza proteínas a una
velocidad muy rápida; y que numerosas deficiencias nutricionales inducen atrofia de estas
células. Otras explicaciones alternativas para el desarrollo de la atrofia, mas no de atrofia
natural incluyen: Obstrucción ductal pancreática, anormalidad congénita primaria en el
páncreas, toxicosis, isquemia, virosis y enfermedad inmunomediada. Pero investigaciones
posteriores indican que la atrofia está precedida por una infiltración linfocítica marcada, que
sugiere una base autoinmune para la enfermedad (Anderson, 1999; Tams, 2005).

Hereditaria: Pastor alemán, Collie, Setter inglés.
Problema acinar primario: Deficiencia de inhibidor de tripsina
secretor pancreático.
Nutricional: Malabsorción selectiva, deficiencia de vitaminas y
minerales (E o B12).
Disminución de estímulos tróficos: Liberación anormal de CCC.
Destrucción inmunológica: Medida por células, anticuerpos
antipancreaticos.
Apoptosis.
Tabla 4. Etiologías potenciales de la atrofia acinar pancreática canina. Modificado de Tams, 2005.
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3.1.2. Pancreatitis crónica recidivante
La pancreatitis crónica es un proceso patológico de larga evolución que consiste en una
destrucción inflamatoria progresiva lenta del páncreas llevándolo a una fibrosis conduciendo
a una pérdida progresiva del tejido pancreático y finalmente en una IPE. Cuando el paciente
con IPE llega con sintomatología diabética, otras anormalidades endocrinas y disturbios
intestinales; es probable que la etiología de la IPE sea por una pancreatitis crónica, esto lo
diferencia de la IPE causada por atrofia acinar pancreática, ya que la pancreatitis tiene
efectos adversos sobre las células insulares (Anderson, 1999; Birchard, 2002; Nelson y
Couto, 2005).
3.2.

Fisiopatología

La pérdida de masa pancreática exocrina ya sea por la atrofia o por inflamación crónica,
hace que exista una reducción de la secreción de enzimas digestivas que se traduce en
malabsorción de nutrientes. Los signos de la IPE pueden atribuirse a las menores
concentraciones intraduodenales de enzimas pancreáticas, bicarbonato y otros varios
factores, con la resultante malasimilación de las grasas, carbohidratos y proteínas (Tams,
2005). La disminución de enzimas digestivas se traduce en una malabsorción de nutrientes
por un fallo en la digestión intestinal, porque se generan cambios funcionales y estructurales
de la mucosa del intestino delgado; existen factores que contribuyen a la disminución de la
función de la mucosa entre los cuales se encuentra:


Perdida de la actividad de las secreciones pancreáticas y de los productos de digestión
sobre la mucosa del intestino delgado, por consiguiente se genera una atrofia vellositaria,
infiltración inflamatoria y reducción de la actividad enzimática del ribete en cepillo del
intestino delgado (Rhea, 2004).



Sobre crecimiento bacteriano en especial de bacterias aeróbicas y anaeróbicas
facultativas con predominio de E. Coli y enterococos, que se encuentran presentes en la
flora bacteriana normal , pero en perros con IPE hay un incremento de estas en el
intestino delgado; estos cambios en la microflora intestinal en la IPE pueden ser
secundarios a la perdida de las propiedades antibacterianas del jugo pancreático, o por
anormalidades aún sin definir en la inmunidad o motilidad intestinal u otras secreciones
digestivas (Tams, 2005).
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La mal digestión nutricional fomenta el desarrollo de la desnutrición proteico/calórica, la
cual reduce mucho más la función pancreática residual, absorción intestinal y
homeostasia metabólica (Anderson, 1999; Rhea, 2004).

3.3.

Signos clínicos

El inicio de los signos clínicos depende de su etiología, si se habla que son perros con AAP
que es la presentación más común de la IPE, por lo general los signos comienzan antes de
los dos años de edad, aunque a veces puede ser después. Y la IPE inducida por pancreatitis
aparece con mayor frecuencia en perros de edad avanzada (Pibot, 2008). Los síntomas y
hallazgos a la exploración física más frecuentes son:


Son perros que están activos, despiertos y alerta, a pesar de presentar una pérdida de
peso crónica.



Hay una pérdida de peso de leve a acusada, pero a pesar de esto el animal presenta un
apetito voraz e ingiere alimentos en mayor cantidad.



Se puede observar pica y coprofagia como consecuencia de las deficiencias nutricionales
(Anderson, 1999; Pibot, 2008).



Algunos perros presentan caquecsia, atrofia muscular y ausencia parcial o total de grasa
corporal (Rhea, 2004).



La diarrea es por lo general el motivo de consulta y esta se caracteriza por grandes
volúmenes de heces blandas, poco compactas, y grasas. La diarrea puede mejorar como
respuesta al ayuno o tras implementar dietas bajas en grasa.



Puede existir un historial de vómito.



Algunos animales presentan borborigmo y flatulencia (Birchard, 2002).



Las asas intestinales se pueden encontrar distendidas por la presencia de comida o gas,
y el animal puede mostrar signos de dolor a la palpación abdominal.



Estos perros presentan un pelo opaco y seco.



Puede aparecer poliuria y polidipsia cuando la insuficiencia pancreática exocrina es
causada por pancreatitis crónica complicada por diabetes mellitus (Pibot, 2008).



En pocas ocasiones, los animales afectados presentan prolongación del tiempo de
sangrado debido a una malabsorción severa de vitamina K (Nelson y Couto, 2000).
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3.4.

Diagnóstico

El diagnóstico de la IPE por lo general se establece con una historia clínica completa y
síntomas característicos, aunque no son muy específicos y hay que diferenciarlos de otras
causas de malabsorción, descartando las causas infecciosas, parasitarias, metabólicas y
anatómicas de la diarrea del intestino delgado (Rhea, 2004; Tams, 2005).
Los resultados del hemograma, perfil bioquímico sérico y urianalisis suelen ser normales,
aunque algunos perros muestran elevación sérica de la alanina aminotransferasa (ALT) y
muchos tienen hipocolesterolemia. La concentración de cobalamina sérica (vitamina B 12) y
de vitamina E son bajas en perros y gatos con IPE, por el contrario, la concentración sérica
de folatos suele estar incrementada (Nelson y Couto, 2000). En perros en los cuales se les
ha inducido insuficiencia pancreática experimentalmente muestran concentraciones séricas
de zinc y cobre disminuidas, mientras que el hierro sérico y la saturación de la transferrina
aumentan (Pibot, 2008).
Cuando existe una hipoproteinemia se debe pensar en una enfermedad primaria del intestino
delgado ya que no es característica de la IPE. La hiperglucemia y la glucosuria en perros con
signos de IPE sugieren la existencia de una diabetes mellitus secundaria a una pancreatitis
crónica (Tams, 2005).
El diagnóstico radiográfico en perros con enfermedad pancreática no es detectable. Se
puede encontrar ciertos cambios radiográficos pero ninguno especifico, se puede ver un
aumento de la opacidad en la región del páncreas que puede estar relacionado con edema,
necrosis, fibrosis, abscesos o una extensión de un tumor (Bartges, et al, 2003; Rhea, 2004).
Ecográficamente cuando la causa de la IPE es una pancreatitis crónica se observa que el
tamaño del páncreas puede ser normal o ampliado, con una ecogenisidad aumentada o
mixta.
La laparoscopia es muy utilizada para examinar el páncreas a fondo y para tomar muestra de
biopsia para el diagnóstico en la evaluación de los pacientes con enfermedad pancreática
(Bartges, et al, 2003).
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3.4.1. Pruebas de laboratorio
3.4.1.1.

Microscopia fecal

El examen microscópico de heces para valorar exceso de grasa, almidón sin digerir, y
actividad proteolítica fecal, mediante digestión de gelatina y la prueba de turbidez de plasma,
presentan un elevado índice de resultados falsos negativos y falsos positivos, por lo que no
se recomienda su uso (Morgan, 2003).
La microscopia fecal se puede efectuar el examen de improntas fecales teñidas con Sudan y
yodo para descubrir esteatorrea y amilorrea. Sin embargo, su sensibilidad y especificidad
son bajas. La valoración cuantitativa de la producción de grasa fecal es un indicador más
confiable de esteatorrea en el perro pero no diferencia entre IPE de otras causas de
malabsorción de grasas (Anderson, 1999; Birchard, 2002).
Los análisis de la actividad proteolítica fecal por hidrolisis de azocaseina o la difusión
enzimática radial son métodos indirectos para evaluar la función pancreática, esta actividad
proteolítica fecal se encuentra reducida en la mayoría de los perros con IPE, pero hay que
tener en cuenta que la bacterias también contribuyen con la producción de enzimas activas
contra sustratos como gelatina y amidas y esteres sintéticos. Este es un método que debe
realizarse repetidamente, ya que animales sanos en ocasiones también defecan con escasa
actividad proteolítica (Birchard, 2002).
3.4.1.2.

Medición directa de la actividad enzimática pancreática

El jugo pancreático que es secretado hacia el lumen del intestino delgado puede
recolectarse, utilizando una intubación peroral del duodeno canino y su actividad enzimática
analizarse in vitro. Esta técnica es sensible y especifica de la función exocrina pancreática,
pero su técnica es de aplicación limitada y demasiado engorrosa, la técnica demuestra que
la secreción de amilasa pancreática en los perros con IPE en respuesta a la estimulación con
secretina y colecistocinina exógenas es menor del 10% de la secreción promedio en los
animales sanos (Anderson, 1999).
3.4.2. Estudios séricos

3.4.2.1.

Prueba de N-benzoil-l-tirosil-ácido paraaminobenzoico (BT-PABA)

La actividad quimo tripsina en el intestino delgado proximal puede analizarse in vivo con la
administración oral de un sustrato sintético BT-PABA. Después de la administración oral del
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sustrato de bentiromida que es un péptido lábil a la quimo tripsina, el PABA es liberado de
este sustrato por la quimo tripsina (16.7 mg/kg), es absorbido por el lumen intestinal y luego
excretado en la orina. El PABA se puede medir en plasma u orina, siendo más fácil la toma
de muestras de suero a los 60 y 90 minutos después de la administración para descubrir
PABA libre. Los perros con IPE secretan una cantidad muy pequeña de quimo tripsina, y por
tanto se produce un incremento muy leve del PABA plasmático. Esta técnica presenta una
sensibilidad y especificidad semejante a la prueba de actividad proteolítica fecal, pero no
presenta ninguna ventaja sobre la TLI sérica o la actividad proteolítica fecal y su uso no se
encuentra muy generalizado (Birchard, 2002; Morgan, 2003).
3.4.2.2.

Prueba de turbidez plasmática

En perros sanos, después de una ingesta alta en grasa, se genera una lipemia o turbidez
plasmática, pero esta respuesta esta reducida o no la hay en los pacientes con malabsorción
de grasas. Cuando esta prueba se repite después de agregar extracto pancreático a una
comida grasosa, la turbidez plasmática se debe desarrollar en perros con IPE más no en
aquellos con otras causas de malabsorción de grasas. El método es de ejecución sencilla
por que no requiere análisis bioquímico de la muestra sérica, pero los resultados pueden ser
engañosos (Anderson, 1999).
3.4.2.3.

Prueba de tolerancia al almidón

La ingesta de almidón es seguida por una ligera elevación de glucemia en perros normales,
pero la respuesta esta reducida en casos de IPE. Este método no es específico ya que la
degradación del almidón comprende tanto enzimas del ribete en cepillo como del páncreas.
Y tampoco es muy sensible debido a que la actividad de amilasa de origen entérico en el
perro, degrada altas cantidades de almidón con mínima actividad de amilasa pancreática
intraluminal (Birchard, 2002).
3.4.2.4.

Enzimas pancreáticas específicas

Las elevaciones en la actividad de amilasa y lipasa séricas han sido usadas como
indicadores de inflamación pancreática en perros. Sin embargo estas pruebas no son muy
exactas porque los perros con desórdenes no pancreáticos pueden tener elevadas las
actividades de las enzimas. Esto puede ocurrir porque tanto la amilasa como la lipasa están
normalmente presentes en otros órganos y sus actividades séricas pueden incrementarse
con desórdenes no pancreáticos incluyendo obstrucción intestinal (amilasa), administración
de corticosteroides (lipasa) y enfermedad renal (ambas enzimas). Estas limitaciones han
estimulado el desarrollo de ensayos para enzimas consideradas pancreáticas en origen
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como la TLI. Este inmunoensayo específico de especie mide el tripsinógeno que circula en
individuos sanos y el tripsinógeno y la tripsina en aquellos con desordenes pancreáticos
(Morgan, 2003).
3.4.2.5.

Tripsina inmunorreactiva sérica

El tripsinógeno es una pro-enzima producida por las células acinares pancreáticas, es
activada a tripsina por una enteroquinasa y normalmente niveles bajos son liberados en
sangre. La prueba inmunológica detecta tripsina o tripsinógeno en plasma, y constituye un
indicador de la masa pancreática e de la inflamación (Dossin, 2011). El diagnóstico
específico de IPE se realiza mediante la confirmación de una concentración inferior a la
normal de inmunorreactividad tripsinoide, esta muestra de suero debe ser tomada en ayunas
(mínimo 12 horas), ya que la TLI sérica aumenta después de la alimentación (Dossin, 2011;
Simpson, 2008; Tams, 2005).
El diagnóstico definitivo de IPE lo da la medición de TLI sérica


Los valores normales en perros son de 5-35 microgramos/L,



Valores menores de 2 microgramos/L es diagnóstico de IPE



Valores entre 2 y 5 microgramos/l se encuentran en un rango no diagnóstico (Nelson
y Couto, 2000).

Es posible que los perros que presenten concentraciones de TLI entre los rangos no
diagnostico (2-5 microgramos/l) persistentemente tengan una IPE parcial que podría
evolucionar hacia una IPE completa. Mientras que los perros con concentraciones normales
de TLI, son aquellos que padecen de un trastorno del intestino delgado. Y aquellos con
niveles séricos de TLI superiores a 35 microgramos/l son diagnosticados con pancreatitis
aguda (Davidson, 2000; Morgan, 2004; Simpson, 2008; Wiberg et al., 2002).
La TLI es una prueba sencilla y fiable que permite confirmar el diagnóstico de IPE. Sin
embargo, si el resultado de la prueba de la TLI no concuerda con los signos clínicos, es
conveniente repetirla después de ayunar durante 24 horas, para excluir la posibilidad de que
hubiera un error en la preparación de la muestra o en la técnica de manipulación (Simpson,
2008). El contenido proteico en la dieta influye en la TLI sérica; si el contenido de proteína en
la dieta es bajo, la TLI sérica tendrá niveles bajos. No obstante, los perros alimentados con
dietas bajas en proteínas y función pancreática normal mantienen niveles séricos de TLI
dentro del rango de referencia, esto es porque hay una respuesta adaptativa de la síntesis
de las enzimas pancreáticas para dieta baja en proteínas en los perros con una relación
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directa entre TLI sérica y el contenido de proteína de la dieta (Dossin, 2011; Nelson y Couto,
2000).
Enfermedad

Folato

Cobalamina

*TLI

Insuficiencia

Aumentada o normal

Disminuida

Disminuida

Aumentado

Disminuida

Normal

Disminuido

Normal

Normal

Normal

Disminuida

Normal

Disminuida

Disminuida

Normal

pancreática exocrina
Sobre crecimiento
bacteriano
Enf. de intestino
delgado proximal
Enf. del intestino
delgado distal
Enfermedad difusa del
intestino delgado

Tabla 5- Cambios en los resultados de laboratorio de la concentración de folato,
cobalamina y de la inmunoreactividad por análogos a la tripsina que se produce en
diversas enfermedades por mala asimilación. Tomado de Dossin, 2011.
*TLI (Tripsina inmunoreactiva sérica).
3.5.

Tratamiento

3.5.1. Remplazo de enzimas pancreáticas
Se dispone comercialmente de extractos de páncreas disecado en varias presentaciones:
tabletas, capsulas, polvos, granulados y presentaciones con capa entérica. Pero los más
recomendados son los preparados en polvo de pancreatina, la dosis en perros es de 0,120,2 gr/lb por comida o 2 cucharadas/45 lb por comida. Cuando se haya controlado la diarrea
y el animal este ganando peso, se ajusta la dosis mínima efectiva de mantenimiento
(Birchard, 2002; Tams, 2005).
3.5.2. Dieta
En los perros con IPE se genera una malabsorción de grasas, cursando con una esteatorrea,
es por esto que la administración de una dieta baja en grasas podría reducir su intensidad,
porque la absorción de grasas no se normaliza en respuesta a las enzimas. La alimentación
más conveniente para la mayoría de perros con IPE debe ser altamente digestible, baja en
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lípidos ya que los lípidos son los nutrientes más difíciles de asimilar porque la actividad de la
lipasa limita su digestión y baja en fibras. Estudios clínicos demostraron que las dietas de
alta digestibilidad resultan beneficiosas al reducir el volumen fecal, los borborigmos y las
flatulencias pero que no tiene efectos sobre la consistencia fecal, el apetito o la coprofagia
(Anderson, 1999; Simpson, 2008; Tams, 2005).
3.5.3. Suplementación de vitaminas
La deficiencia de cobalamina puede tener efectos sobre el cuerpo, la vitamina B12
desempeña un papel fundamental en la síntesis de proteínas, producción de glóbulos rojos e
interviene como coenzima en numerosas reacciones bioquímicas esenciales. De modo que
resulta prudente implementar la suplementación (cianocobalamina, vitamina B12). Estudios
en caninos indican la administración parenteral de una solo dosis de cianocobalamina (1 mg
SC) es suficiente para prevenir la recurrencia de anormalidades metabólicas durante un mes
(Simpson, 2008; Tams, 2005).
Por la malabsorción lipídica se genera una disminución de la absorción de vitaminas
liposolubles, entre ellas las vitaminas A y E, que en perros con IPE se encuentran en
concentraciones bajas, se puede suplementar y administrar vitamina E por vía oral 400-500
UI una vez al día durante un mes (Steiner, 2008).
3.5.4. Antibioterapia
Los antibióticos son los fármacos que más se han utilizado como adyuvantes en el
tratamiento de los pacientes con IPE, por el sobre crecimiento bacteriano del intestino
delgado. Los antibióticos que se ha observado que son eficaces son la tilosina,
oxitetraciclina, y el metronidazol; la duración debe ser entre 1 a 3 semanas (Stephen, 2004).
3.6.

Fracaso terapéutico

3.6.1. Confirmación de IPE
Revisar la anamnesis, examen físico y hallazgos de laboratorio para asegurar que la IPE es
una causa de la diarrea. Si el resultado de la prueba de la TLI no concuerda con los signos
clínicos, es conveniente repetirla después de un ayuno más largo, para excluir la posibilidad
de que hubiera un error en la preparación de la muestra (Tams, 2005).
3.6.2. Suplementación enzimática inadecuada
Esta es la principal causa del fracaso terapéutico. Algunos perros desarrollan aversión hacia
el suplemento enzimático, que a veces hay que utilizar páncreas fresco si los intentos por
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conseguir que ingiera el polvo resultan inútiles. Rara vez se da un efecto secundario de la
suplementación enzimática, pero se ha descrito una estomatitis que desaparece si se reduce
el aporte a un 50% (Rutz et al., 2002; Simpson, 2008).
3.6.3. Hiperacidez
La lipasa es la enzima más sensible al ácido y su actividad se puede acrecentar reduciendo
la secreción de ácido gástrico. En los perros una prueba con cimetidina administrando 2.5-5
mg/lb, vía oral, 2 veces al día, puede revelar si el suplemento enzimático está siendo
inactivado (Tams, 2005).
3.6.4. Sobre crecimiento bacteriano
El sobre crecimiento bacteriano puede generar una serie de alteraciones, pero estas pueden
desaparecer, normalmente, tras el tratamiento enzimático. Sin embargo, en algunos casos,
es necesario administrar antibióticos para eliminar la diarrea (Rutz et al., 2002).
3.6.5. Enfermedad del intestino delgado
Algunos perros con IPE tienen enfermedad intestinal que causa malabsorción a pesar de la
suplementación enzimática adecuada, estos son los perros que apenas responden a las
modificaciones terapéuticas mencionadas y que no tiene evidencias de afecciones extra
intestinales. En estos casos es importante buscar si el paciente no presenta una
hipoproteinemia, que pueda sugerir una enteropatía perdedora de proteínas (Simpson,
2008).
3.6.6. Modificaciones dietéticas
Sólo cuando se hayan comprobado las causas frecuentes de fracaso terapéutico
(suplementación enzimática inadecuada, proliferación bacteriana o intolerancia, además de
patologías concomitantes del intestino delgado), hay que plantearse las modificaciones
nutricionales (Tams, 2005).
3.7.

Pronóstico

En la mayoría de los perros que padecen IPE, un alimento de mantenimiento, suplementado
con enzimas pancreáticas puede solucionar la mayor parte de los trastornos asociados a
esta patología, aunque el costo es alto, tanto en el suplemento enzimático como de los
alimentos específicos tal vez esto afecte significativamente el resultado y precipite la
eutanasia. Cuando además hay asociada una pancreatitis o diabetes, el pronóstico es más
reservado (Hall, 2005).
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4.

SITUACIÓN ACTUAL DE LA INSUFICIENCIA PANCREÁTICA EXOCRINA EN
CANINOS DE BOGOTÁ, COLOMBIA

Mediante una encuesta realizada en quince clínicas veterinarias de Bogotá, en las que se
hicieron las siguientes preguntas:
a) En los últimos 5 años han tenido casos de caninos con insuficiencia pancreática
exocrina.
b) Datos del paciente:
Nombre
Raza
Edad
Sexo
Tipo de alimento
c) Anamnesicos
d) Signos clínicos
e) Pruebas paraclínicas:
Laboratorio
Imagenología
Laparotomía exploratoria
f)

Como confirmaron el diagnostico.

g) Tratamiento
h) Evolución del paciente.
Los resultados que arrojó la encuesta fueron los siguientes:
 De 15 clínicas veterinarias visitadas solo 9, habían tenido en los últimos 5 años
paciente(s) con insuficiencia pancreática exocrina.
 De las 9 clínicas con casos de IPE, el pastor alemán es la raza más predisponente
con 5 casos, seguido del border collie con 2, Beagle 1, y Golden retriver con 1 caso.
 La edad de presentación: menores de 1 año (3), entre 1-7 años (5), y los mayores de
7 años (1).
 De los 9 casos, se presentaron cinco hembras con IPE, y cuatro machos con IPE.
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 Con respecto a los anamnesicos:
Historial de deposiciones blandas: 8 pacientes
Vomito: 1 paciente
Dolor/quejido: 1 paciente
Flatulencia: 2 pacientes
Parasitosis e infecciones intestinales recurrentes: 3 pacientes.
 Hallazgos al examen clínico:
Pelo seco y opaco: 4 pacientes
Condición corporal baja: 7 pacientes.
Dolor a la palpación abdominal: 3 pacientes.
Flatulencia: 2 pacientes.
 Pruebas paraclínicas:
Amilasa: 8 pacientes.
Lipasa: 6 pacientes
Coprológico: 6 pacientes.
Cuadro hemático: 4 pacientes.
Tripsina inmunoreactiva sérica: 3 pacientes.
Colonoscopia: 1 paciente.
Ecografía abdominal: 1 paciente.
Química sanguínea: 1 paciente.
 Tratamiento y evolución del paciente: en solo 2 de los 9 casos, se evidenció una
buena evolución del paciente, uno de estos pacientes, fue tratado con alimentación
cruda biológicamente apropiada (ACBA), sin tiempo de retiro. El otro se encuentra en
tratamiento con pankreaplus sobres, fortiflora y hill’s i/d; y por ahora no ha presentado
reincidencia de signos y mejoro su condición corporal.

Se encontró que en la actualidad el abordaje clínico de un paciente con signos compatibles
con IPE en perros de Bogotá, en algunas clínicas veterinarias se realiza prácticamente tras
descartar otras patologías que cursan con signos clínicos similares como las causas
infecciosas, parasitarias, metabólicas y anatómicas de la diarrea del intestino delgado y de la
pérdida de peso. En la actualidad existen muchas pruebas diagnósticas para determinar el
funcionamiento pancreático pero la sensibilidad y especificidad de estos pueden no ser muy
confiables para determinar si el paciente presenta IPE, lo cual hace que el diagnóstico y el
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tratamiento no sea el adecuado, la prueba de TLI ha demostrado ser bastante sensible y
específica para determinar el estado de la función pancreática exocrina, según los resultados
de las encuestas solo en dos de las clínicas fue utilizada la TLI lo cual hizo que se
implementará el tratamiento adecuado y por ende hubo una buena evolución del paciente,
esta prueba debería implementarse dentro de los perfiles pancreáticos ya que ayuda en el
diagnóstico de IPE y pancreatitis, y en el momento es poco utilizada.
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5.

CASO CLÍNICO EN UN CANINO EN EL CUAL SE PRESUME INSUFICIENCIA
PANCREÁTICA EXOCRINA

Presentación del caso:
Es presentado a la clínica animal medical care, un canino macho entero de raza pastor
alemán de 2 años de edad, 26 Kg de peso y condición corporal 2/5. El paciente fue admitido
a consulta externa, donde el propietario reportó que desde los 6 meses el animal ha sufrido
de diarreas constantes, el consumo de alimento es normal, pero cada vez ve a su mascota
más delgado, duro 1 año comiendo concentrado Hill’s I/D, cambiaron la comida pero no
engorda y se le cae mucho el pelo. Esta condición se había iniciado y establecido en un
periodo de 8 meses en los cuales los síntomas eran cada vez más pronunciados.


Medicina preventiva:

Vacunación al día.
Desparasitación al día.


Constantes fisiológicas:

Estado general: 2/5
Peso: 26 kg
Frecuencia cardiaca: 82 latidos/minuto
Frecuencia respiratoria: 24 respiraciones/minuto
Temperatura: 38,7 °C
Estado de conciencia: alerta


Examen clínico:

Membranas mucosas rosadas.
Sistema tegumentario: cambio de coloración del labio superior izquierdo, collarín epidérmico
ventral, conjuntivitis folicular.
Secreción otica.
Enfermedad periodontal grado II.
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Índice corporal bajo 2/5.


Exámenes complementarios:

Tricotomía y citología de piel

Pioderma y seborrea

Lámpara de Wood.

Negativo_

Proteinas plasmaticas totales (PPT)

Valores normales

Hematocrito (HTO)

Valores normales

Parcial de orina

Valores normales

Perfil pancreático

Amilasa 306 U/L (365-948 U/L)
Lipasa 816 U/L (0-83 U/L)

Rayos x de cadera



Negativo a displasia de cadera

Diagnósticos definitivos.

Pioderma y seborrea.
Conjuntivitis
Pancreatitis aguda.


Tratamiento:

I.

Baño medicado

II.

Ácido eicosapentaenoico, Eicosacaps® 1 cap/12 horas/1 mes.

III.

Omeprazol® 0.5-1mg/kg 1 cap/24 horas/12 días.

IV.

Clindamicina® 11mg/kg 1 cap/24 horas/12 días.

V.

Cromoglicato sódico® 2 gotas/12 horas/15 días.

VI.

Suplemento enzimático porcino, Pancreaplus® Mezclar el contenido del sobre en
el alimento cada 24 horas por 12 días.

VII.

Suplemento enzimático porcino, Pankreopet® Administrar vía oral 2 capsulas
cada 12 horas por 1 semana.

VIII.

Boldenona undecilanato, Ganabol 50® 0.25ml/5kg Administrar vía intramuscular
1.3 ml 1 vez por semana, por 3 semanas.
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Después de 3 meses, llega nuevamente a consulta, el propietario reporta que después del
mes cuando termino los medicamentos comenzaron otra vez los episodios de materia fecal
blanda, los últimos 2 días ha presentado diarrea e inapetencia.


Constantes fisiológicas.

Estado general: 3/5
Peso: 33 kg
Frc. Cardiaca: 60 latidos/minuto
Frc. Respiratoria: 38 resp/minuto
Temperatura: 37,9°C
Estado de conciencia: alerta


Examen clínico:

Presenta bradicardia, dolor abdominal a nivel del epigastrio.


Exámenes complementarios:
HTO y PPT

Valores normales

Ecografía abdominal

Inflamación a nivel de intestino delgado,
cambios en el parénquima del páncreas en
el asa sigmoidea.

Enzimas hepáticas

Valores normales

Enzimas pancreáticas

Amilasa 567 U/L-Lipasa 600 U/L

Coproscópico:


evaluación macroscópica:
Color: pardo claro

grasas neutras: (-)

Consistencia: blando

sangre macroscópica: (-)

Aspecto: pastoso

sangre oculta: (-)

Moco: negativo
pH: 8.0


evaluación microscópica:
Densidad bacteriana: aumentada

leucocitos: (-)
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Hematíes: (-)

cel. Epiteliales: 2-4 x ca

Almidones: (-)

levaduras: blastoconidias +

Grasa: ++

celulosa: (-)

restos alimenticios:
Fibras musculares: (-)
Fibras vegetales: ++



coloración de gram:
Bacilos gram positivos esporulados +



Cocobacilos gram positivos

+

gram negativos

+

examen parasitológico: no se observan huevos de parásitos gastrointestinales en la
muestra.



Examen bacteriológico: espiroquetas ++ estructuras compatibles con campylobacter.



Tratamiento

I.

Metronidazol® 22mg/kg 1 tab/12 horas/5 días/PO.

II.

Omeprazol® 20 mg. 1 tab/12 horas/5 días/ PO.

III.

Atapulgita activada, Endosorb® 2 tab/ 12 horas/ 2 días/ PO.

IV.

Enzimas pancreáticas porcinas, Pancreaplus® Mezclar el contenido del sobre en
el alimento cada 24 horas por 15 días.

V.

Dar alimento w/d Hill’s durante un mes.
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6.

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DEL CASO CLINICO

Según Tams (2005), en la IPE existe cierta relación genética o predisposición en razas como
el Pastor alemán, el Collie pelo largo y el Setter inglés; sin embargo no se puede considerar
una norma general ya que a pesar de ser las razas en las que más se presenta la
enfermedad, también ha sido reportada en otras razas, lo cual es compatible con el caso
clínico y con la encuesta realizada. Pudiendo afectar a caninos de cualquier edad, donde el
rango de edad más común en la clínica es entre 1 a 7 años, siendo antes de los 2 años la
edad donde comienzan los signos clínicos, esta enfermedad puede darse tanto en hembras
como en machos, no presenta predisposición de sexo.
Tams (2005) afirma que los perros que padecen IPE suelen acudir a la consulta por una
diarrea crónica con heces voluminosas, con aspecto blando y coloración entre amarillenta y
grisácea y por pérdida de peso entre moderada y extrema, acompañadas de un apetito
voraz, atribuidos directamente a una disminución de las concentraciones intraduodenales de
enzimas pancreáticas, bicarbonato y otros factores, lo cual provoca una malasimilación de
las grasas, carbohidratos y proteínas. Estos son los signos más comunes por los cuales el
propietario decide llevarlo al veterinario, también son frecuentes la pica y la coprofagia,
aunque en la encuesta realizada este signo no estuvo presente o no fue reportado en
ninguno de los casos. Muchos perros presentan un deterioro del estado del pelaje (pérdida
de pelo, eczema, sequedad, escamas) y, en ocasiones, se observa vómito, dolor a la
palpación abdominal, flatulencia, polidipsia y una clara disminución de la masa muscular.
Hay que tener en cuenta que la asociación de diarrea, pérdida de peso, apetito voraz y
valores de laboratorio relativamente normales en un perro mayor y de una raza predispuesta
sugiere firmemente una IPE. En el caso clínico se tenía una asociación de signos que si
sugerían una IPE, pero no hubo un diagnostico preciso de la enfermedad y por lo tanto un
inadecuado tratamiento del paciente, generando una reincidencia de signos.
Rhea (2004) expone que el diagnóstico diferencial de IPE debe incluir todas las posibles
causas de diarrea del intestino delgado y de pérdida de peso, entre las cuales se
encuentran: infecciosa (giardia, bacterias patógenas como salmonella y campylobacter,
micobacterias). Metabólicas (hipoadrenocortisismo, patología hepática, patología renal).
Dietética (intolerancia o alergia alimentaria). Patología del intestino delgado ya sea
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estructural (obstrucción parcial por intususcepción, cuerpo extraño, malformaciones
congénitas), inflamatoria (enteritis eosinofilica, granulomatosa), neoplásica (linfosarcoma,
adenocarcinoma, fibrosarcoma), funcional (trastornos de la motilidad, idiopática). Por esta
razón se necesita escoger bien el plan diagnóstico a seguir, para llegar al diagnóstico
definitivo y realizar un tratamiento adecuado.
El primer plan diagnóstico a realizar por parte del médico veterinario al encontrarse con un
cuadro de diarrea es el de realizar un coprológico, lo cual no está mal, ya que un coprológico
nos indica presencia o ausencia de bacterias, parásitos, grasas neutras, almidones, tripsina
fecal, alimento no digerido, entre otros. La presencia de almidón en las heces puede indicar
deficiencia de amilasa causada por la IPE, la presencia de fibras musculares no digeridas en
los frotis fecales de animales con una dieta cárnica, indican deficiencia de proteasa a causa
de una IPE. El aumento de grasa neutra es indicativo de mala digestión e IPE. Pero los
resultados que arroja el coprológico no son sensibles ni específicos de la IPE (Birchard,
2002). Al no encontrar un resultado especifico en la muestra de materia fecal, o al tratarlo y
obtener reincidencia de signos, como sucedió en el caso clínico, el siguiente paso es realizar
un perfil pancreático que en la mayoría de laboratorios en el medio consta de amilasa y
lipasa pancreática, las cuales se han utilizado durante décadas para el diagnóstico de IPE en
seres humanos y en perros, después de una pancreatectomia total, la amilasa y lipasa sérica
siguen teniendo una significativa actividad, muchas enfermedades no pancreáticas como la
insuficiencia renal, enfermedad hepática, enfermedades intestinales y el linfoma, que pueden
inducir un aumento de la amilasa sérica y/o actividad de la lipasa en perros (Morgan, 2003).
Por lo tanto, en los perros, la medición de niveles séricos de amilasa y lipasa son de utilidad
clínica limitada para el diagnóstico de IPE y sólo debería utilizarse acompañada de una
prueba diagnóstica más definitiva, como la ecografía abdominal, la tripsina inmunoreactiva
sérica, o laparotomía exploratoria.
Según Dossin (2011), la concentración de TLI es la prueba diagnóstica de elección para
perros y gatos con IPE, se realiza mediante la confirmación de una concentración inferior a la
normal de TLI en una muestra de suero tomada en ayunas. Se considera que la TLI sérica
procede únicamente del páncreas y constituye un indicador de la masa pancreática y de la
inflamación. Además los perros que padecen de un trastorno del intestino delgado tienen
concentraciones normales de TLI. En Bogotá, muy pocos laboratorios utilizan esta prueba en
los perfiles pancreáticos, sabiendo que es una prueba sencilla y fiable que permite confirmar
el diagnóstico de IPE, que también puede utilizarse para diagnosticar pancreatitis aguda. En
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la encuesta realizada los casos clínicos donde hubo mejoría del paciente sin reincidencia de
signos clínicos fueron las que utilizaron la TLI como prueba diagnóstica, ya que teniendo el
diagnostico final, se implementó el tratamiento indicado. Algo que no sucedió en el caso
clínico presentado, teniendo como consecuencia la reincidencia de signos y posiblemente un
cambio de clínica veterinaria por parte del propietario, ya que no se reporta un seguimiento ni
una nueva consulta.
Simpson (2008) expone que en cuanto al tratamiento lo primordial es que se debe estar
seguro del diagnóstico para así poder tratar al paciente de la mejor forma, el tratamiento
suele basarse fundamentalmente en la suplementación del alimento con enzimas
pancreáticas exógenas y en un manejo dietético adecuado. En el caso clínico se reporta que
el paciente fue tratado con enzimas pancreáticas exógenas como el Pancreaplus® y el
Pankreopet®. El problema se basa en que solo se suministró el suplementó en un periodo
menor a dos semanas, llegando nuevamente con los mismos signos clínicos después de 3
meses debido a que esta enfermedad es crónica y el tratamiento debe ser sin tiempo de
retiro, cuando se remplaza las enzimas pancreáticas y se haya controlado la diarrea y el
animal este ganando peso se debe ajustar la dosis mínima efectiva de mantenimiento, pero
no tratarlo por periodos cortos. Además en la primera consulta no se realizó un manejo de
dieta, sabiendo que estas dos tienen que ir de la mano en el tratamiento.
Cuando el paciente volvió con reincidencia de signos se tomaron nuevamente pruebas de
laboratorio, y con los resultados que se obtuvieron, se implementó nuevamente un
tratamiento con Pancreaplus® nuevamente en un periodo corto, y una cambio de dieta a w/d
de Hill’s, que no está mal debido a que es una dieta altamente digestible, baja en lípidos y
baja en fibra. El problema radica en que solo se prescribió esta dieta durante un mes, y lo
mismo que ocurre con las enzimas pancreáticas, esto se debe manejar de por vida.
Muchos perros con IPE presentan sobre crecimiento bacteriano asociado, por lo que también
se suele recomendar el empleo de antibioterapia (Stephen, 2004). En el caso clínico se
manejó Metronidazol® a una dosis de 22mg/kg lo cual si se manejó correctamente y si es
compatible con lo que indica la literatura.
La vitamina B12 desempeña un papel fundamental en la síntesis de proteínas, producción de
glóbulos rojos e interviene como coenzima en numerosas reacciones bioquímicas
esenciales, y la deficiencia de cobalamina puede tener numerosos efectos sobre el cuerpo.
Los estudios en caninos indicaron que la administración parenteral de una solo dosis de
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cianocobalamina (1 mg SC) es suficiente para prevenir la recurrencia de anormalidades
metabólicas durante un mes (Simpson, 2008; Tams, 2005). Esta indicado también
suplementar con vitamina E, debido a la malabsorción lipídica, esto genera una disminución
de la absorción de vitaminas liposolubles, y en los perros con IPE se encuentran las
concentraciones bajas, se puede administrar vitamina E por vía oral 400-500 UI una vez al
día durante un mes (Steiner, 2008). Ni en los casos clínicos de las encuestas, ni en el caso
clínico presentado, se suplemento con vitaminas, que es lo que indica la literatura.
Es importante como en cualquier patología, llevar un seguimiento del paciente, realizando
controles mensuales del paciente, ya que en la mayoría de perros es posible la disminución
de la dosis inicial del suplemento enzimático y además generar en el propietario importancia
tanto de él como de su mascota.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Basado en una recopilación bibliográfica acerca de la insuficiencia pancreática exocrina en
caninos, una encuesta realizada en varias clínicas de Bogotá y un reporte de caso se
observó que el manejo de los pacientes con insuficiencia pancreática exocrina, se da de la
siguiente manera:
La casuística en diferentes clínicas veterinarias de Bogotá, muestran que no es una
enfermedad que se vea todos los días en la práctica, pero si es una enfermedad que hay que
tener en cuenta siempre que llegue un paciente con diarrea, pérdida de peso, apetito voraz y
de una raza predispuesta.
En nuestro medio el diagnóstico aún no está bien definido, y el problema radica más que
todo en los veterinarios, que poco manejan y/o que no implementan la prueba de TLI en sus
métodos diagnósticos, así mismo los laboratorios especializados en sus perfiles
pancreáticos, no incluyen la TLI, por que los veterinarios poco mandan a realizar esta
prueba.
El tratamiento que se maneja en la mayoría de clínicas de Bogotá, se basa únicamente en
tratar los pacientes por un periodo corto, esto se debe a que no se tiene claro el diagnóstico,
y muchas veces es confundido con una pancreatitis, lo cual hace que haya reincidencia de
signos. Estos pacientes deben tratarse de por vida con suplementación de enzimas
pancreáticas exógenas, y un manejo dietético adecuado.
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Insuficiencia pancreática exocrina en caninos de Bogotá
Alejandra Escallón Azuero*
RESUMEN
El páncreas exocrino cumple un papel esencial en los estadios iniciales de la digestión de
proteínas, carbohidratos y grasas mediante la secreción de enzimas proteolíticas,
amilolíticas y lipolíticas hacia el lumen del intestino delgado. La principal causa de la
disfunción del páncreas exocrino es la pérdida de masa funcional del páncreas, debido a
una atrofia acinar pancreática o pancreatitis crónica. La pérdida del tejido acinar puede
llevar al deterioro de la digestión por producción inadecuada de enzimas, sin embargo, la
reserva funcional del páncreas es considerable y los signos de insuficiencia pancreática
exocrina (IPE) no se manifiestan hasta que una gran porción de la glándula ha sido
destruida. El origen de la IPE puede ser por numerosas deficiencias nutricionales como el
desequilibrio de aminoácidos, anormalidades congénitas como la hipoplasia pancreática
o predisposición racial como en el Pastor Alemán, el Pastor Collie pelo largo y Setter
Inglés.
Los signos clínicos de las enfermedades del intestino delgado y de la IPE son muy
similares. El veterinario normalmente debe realizar diferentes pruebas diagnósticas para
distinguir estos procesos. Actualmente existen varias pruebas diagnósticas para
determinar el funcionamiento pancreático, pero la sensibilidad y especificidad de estos
pueden no ser muy confiables para determinar si el paciente presenta insuficiencia
pancreática exocrina; lo cual hace que el diagnóstico y el tratamiento no sea el adecuado.
La prueba de la tripsina inmunoreactiva sérica (TLI) ha demostrado ser bastante sensible
y específica para determinar el estado de la función pancreática exocrina. Si esta prueba
da un resultado normal, el clínico debe hacer las pruebas necesarias para diagnosticar
una enfermedad intestinal. En este escrito se estudiara a profundidad esta enfermedad,
revisando la fisiopatología, signos clínicos, diagnóstico y tratamiento, acompañado de una
encuesta realizada en diferentes clínicas veterinarias de Bogotá, para realizar un estudio
de la casuística, observando también como es el manejo de los pacientes con
insuficiencia pancreática exocrina en nuestro medio, terminando con el estudio de un caso
clínico.
Palabras clave: insuficiencia, diagnostico, tripsina inmunoreactiva sérica.
*Estudiante de medicina veterinaria, Universidad de la Salle. Correo electrónico: alejandraescallon5@gmail.com

ABSTRACT
The exocrine pancreas plays an essential role in the digestion of proteins, carbohydrates
and fats by secretion of proteolytic enzymes, amylolytic and lipolytic into the lumen of the
small intestine. The main cause of the dysfunction of the exocrine pancreas is the mass
loss of pancreatic function due to pancreatic acinar atrophy or chronic pancreatitis. Acinar
tissue loss can lead to impaired digestion inadequate production of enzymes, however, the
functional reserve of the pancreas is considerable signs of exocrine pancreatic
insufficiency (EPI) do not occur until a large portion of the gland has been destroyed. The
origin of exocrine pancreatic insufficiency may be due to nutritional deficiencies such as
amino acid imbalance, congenital abnormalities such as pancreatic hypoplasia or racial
bias as the German Shepherd, Shepherd Collie long hair and English Setter.
Clinical signs of disease of the small intestine and IPE are very similar, and which present
with diarrhea and weight loss. The vet usually must perform various diagnostic tests to
distinguish these processes. Currently there are several diagnostic tests to determine
pancreatic functioning, but the sensitivity and specificity of these may not be very reliable
in determining if the patient has pancreatic exocrine insufficiency, which makes diagnosis
and treatment is not adequate. The test serum immunoreactive trypsin (TLI) has proven to
be quite specific and sensitive for determining the status of pancreatic exocrine function.
This project will explore in depth the disease, reviewing the pathophysiology, clinical signs,
diagnosis and treatment, together with a survey of different veterinary clinics in Bogotá, for
a study of casuistry, noting also is the management of patients with exocrine pancreatic
insufficiency in our environment, ending with a case study.

Key words: diagnostic, tripsine seric inmunoreactive.

INTRODUCCION
El páncreas exocrino desempeña una función primordial en la digestión y absorción de los
nutrientes. Los acinos pancreáticos sintetizan y secretan enzimas como la lipasa, la
tripsina y la amilasa, que hidrolizan los lípidos, las proteínas y los carbohidratos,
respectivamente. La principal causa de la disfunción del páncreas exocrino es la pérdida
de masa funcional del páncreas, generando alteraciones en la absorción de nutrientes y
en la digestión.
Para el desarrollo y comprensión del tema se dará a conocer un caso clínico reciente que
básicamente tiene la finalidad de enseñar a la comunidad veterinaria, las falencias en
conocimiento con respecto al tema desde el abordaje clínico del paciente, así como las
deficiencias en el diagnóstico y tratamiento; demostrando las consecuencias de dichas
fallas en la salud del paciente.
Se espera lograr generar conciencia de la importancia del manejo del paciente canino
domestico con IPE, para disminuir la reincidencia de signos y al mismo tiempo presentar
herramientas diagnósticas y de tratamiento para dichos pacientes. El principal aporte de
este trabajo a la comunidad veterinaria es la profundización en el conocimiento de esta
enfermedad, que no es de amplio dominio en la medicina veterinaria local, puesto que no
se es frecuentemente en el trabajo diario y si se presenta muchas veces se confunden
con otro tipo de patologías, generando un mal abordaje y un deficiente tratamiento y
evolución del paciente.

Con un adecuado diagnóstico y un correcto abordaje de la

patología, incluyendo un manejo profiláctico de óptima calidad, la comunidad veterinaria
puede lograr disminuir los altos índices de morbilidad y mortalidad en caninos por esta
patología.
Mediante la revisión de literatura acerca de la fisiopatología de la IPE en perros, las
pruebas laboratoriales con las cuales se puede llegar al diagnóstico de esta enfermedad
y los tipos de tratamientos que recomienda la literatura, se realizaro encuestas en
diferentes clínicas veterinarias de Bogotá, y el estudio de un caso clínico, para así
determinar cómo es el comportamiento de esta enfermedad en nuestro medio con
respecto a lo que nos indica la literatura.

REPORTE DE CASO
Presentación del caso
Es presentado a la clínica animal medical care, un canino macho entero de raza pastor
alemán de 2 años de edad, 26 Kg de peso y condición corporal 2/5.
Anamnesicos
El paciente fue admitido a consulta externa, donde el propietario reportó que desde los 6
meses el animal ha sufrido de diarreas constantes, el consumo de alimento es normal,
pero cada vez ve a su mascota más delgado, duro 1 año comiendo concentrado I/D,
cambiaron la comida pero no engorda y se le cae mucho el pelo. Esta condición se había
iniciado y establecido en un periodo de 8 meses en los cuales los síntomas eran cada
vez más pronunciados.

Figura 1. Pastor Alemán, raza predispuesta a la insuficiencia pancreática exocrina. Archivo
personal Alejandra Escallón. (2011).



Medicina preventiva:

Vacunación y desparasitación al día.

Examen clínico
Al paciente se le practicó un examen clínico completo que incluyo el monitoreo de las
constantes fisiológicas que arrojaron los siguientes resultados:
Estado general: 2/5
Peso: 26 kg
Frecuencia cardiaca: 82 latidos/minuto
Frecuencia respiratoria: 24 resp/minuto
Temperatura: 38,7 °C
Estado de conciencia: alerta
Membranas mucosas rosadas.
Sistema tegumentario: cambio de coloración del labio superior izquierdo, collarín
epidérmico ventral, conjuntivitis folicular.
Secreción otica.
Enfermedad periodontal grado II.
Índice corporal bajo 2/5.
Exámenes complementarios:
Tricotomía y raspado de piel.

Pioderma y seborrea

Lámpara de Wood.

Negativo

Proteínas plasmáticas totales (PPT)

Valores normales

Hematocrito (HTO)

Valores normales

Parcial de orina

Valores normales

Perfil pancreático

Amilasa 306 U/L (365-948 U/L)
Lipasa 816 U/L (0-83 U/L)

Rayos x de cadera

Negativo a displasia de cadera

Diagnósticos definitivos
Pioderma y seborrea.
Conjuntivitis
Pancreatitis.
Tratamiento
I.

Baño medicado

II.

Ácido eicosapentaenoico, Eicosacaps® 1 cap/12 horas/1 mes.

III.

Omeprazol® 0.5-1mg/kg 1 cap/24 horas/12 días.

IV.

Clindamicina® 11mg/kg 1 cap/24 horas/12 días.

V.

Cromoglicato sódico® 2 gotas/12 horas/15 días.

VI.

Suplemento enzimático porcino, Pancreaplus® Mezclar el contenido del sobre
en el alimento cada 24 horas por 12 días.

VII.

Suplemento enzimático porcino, Pankreopet® Administrar vía oral 2 capsulas
cada 12 horas por 1 semana.

VIII.

Boldenona

undecilanato,

Ganabol

50®

0.25ml/5kg

Administrar

vía

intramuscular 1.3 ml 1 vez por semana, por 3 semanas.
Después de 3 meses, llega nuevamente a consulta, el propietario reporta que después del
mes cuando termino los medicamentos comenzaron otra vez los episodios de materia
fecal blanda, los últimos 2 días ha presentado diarrea e inapetencia.
Se realiza nuevamente un examen clínico completo y se toman exámenes
complementarios.
Constantes fisiológicas.
Estado general: 3/5
Peso: 33 kg
Frc. Cardiaca: 60 latidos/minuto
Frc. Respiratoria: 38 resp/minuto

Temperatura: 37,9°C
Estado de conciencia: alerta
Examen clínico
Presenta bradicardia, dolor abdominal a nivel del epigastrio.
Exámenes complementarios
HTO y PPT

Valores normales

Ecografía abdominal

Inflamación a nivel de intestino delgado,
cambios en el parénquima del páncreas en
el asa sigmoidea.

Enzimas hepaticas

Valores normales

Enzimas pancreáticas

Amilasa 567 U/L-Lipasa 600 U/L

Coproscópico:


evaluación macroscópica:
Color: pardo claro

grasas neutras: (-)

Consistencia: blando

sangre macroscópica: (-)

Aspecto: pastoso

sangre oculta: (-)

Moco: negativo
pH: 8.0




evaluación microscópica:
Densidad bacteriana: aumentada

leucocitos: (-)

Hematíes: (-)

cel. Epiteliales: 2-4 x ca

Almidones: (-)

levaduras: blastoconidias +

Grasa: ++

celulosa: (-)

restos alimenticios:
Fibras musculares: (-)
Fibras vegetales: ++



coloración de Gram:
Bacilos Gram positivos esporulados +



Cocobacilos Gram positivos

+

Gram negativos

+

examen parasitológico: no se observan huevos de parásitos gastrointestinales en la
muestra.



Examen bacteriológico: espiroquetas ++ estructuras compatibles con campylobacter.

Tratamiento
I.

Metronidazol® 22mg/kg 1 tab/12 horas/5 días/PO.

II.

Omeprazol® 20 mg. 1 tab/12 horas/5 días/ PO.

III.

Atapulgita activada, Endosorb® 2 tab/ 12 horas/ 2 días/ PO.

IV.

Enzimas pancreáticas porcinas, Pancreaplus® Mezclar el contenido del sobre
en el alimento cada 24 horas por 15 días.

V.

Dar alimento w/d Hill’s durante un mes.

Análisis y discusión del tema
En la insuficiencia pancreática exocrina existe cierta relación genética o predisposición en
razas como el pastor alemán y el collie pelo largo; sin embargo no se puede considerar
una norma general ya que a pesar de ser las razas en las que más se presenta la
enfermedad, también ha sido reportada en otras razas. Pudiendo afectar a caninos de
cualquier edad, donde el rango de edad más común en la clínica es entre 1 a 7 años,
siendo antes de los 2 años la edad donde comienzan los signos clínicos, esta enfermedad
puede darse tanto en hembras como en machos, no presenta predisposición de sexo.
Los perros que padecen IPE suelen acudir a la consulta por una diarrea crónica con
heces voluminosas, con aspecto blando y coloración entre amarillenta y grisácea y por
pérdida de peso entre moderada y extrema, acompañadas de un apetito voraz, atribuidos
directamente a una disminución de las concentraciones intraduodenales de enzimas
pancreáticas, bicarbonato y otros factores, lo cual provoca una malasimilación de las
grasas, carbohidratos y proteínas. Estos son los signos más comunes por los cuales el

propietario decide llevarlo al veterinario, también son frecuentes la pica y la coprofagia,
aunque en la encuesta realizada este signo no estuvo presente o no fue reportado en
ninguno de los casos.

Muchos perros presentan un deterioro del estado del pelaje

(pérdida de pelo, eczema, sequedad, escamas) y, en ocasiones, se observa vómito, dolor
a la palpación abdominal, flatulencia, polidipsia y una clara disminución de la masa
muscular.

Figura 2 - Las heces de los perros con insuficiencia pancreática a menudo son voluminosas,
blandas y muy olorosas. Tomado de Simpson, 2008.

El diagnóstico diferencial de IPE debe incluir todas las posibles causas de diarrea del
intestino delgado y de pérdida de peso, entre las cuales encontramos:
 infecciosa

(giardia,

bacterias

patógenas

como

salmonella

y

campylobacter,

micobacterias).
 Metabólicas (hipoadrenocortisismo, patología hepática, patología renal).
 Dietética (intolerancia o alergia alimentaria).
 Patología del intestino delgado ya sea
o

estructural

(obstrucción

parcial

por

intususcepción,

cuerpo

extraño,

malformaciones congénitas),
o

inflamatoria (enteritis eosinofilica, granulomatosa), neoplásica (linfosarcoma,
adenocarcinoma, fibrosarcoma),

o

funcional (trastornos de la motilidad, idiopática).

Por esta razón se necesita escoger bien el plan diagnostico a seguir, para llegar al
diagnóstico definitivo y realizar un tratamiento adecuado.

El primer plan diagnostico a realizar por parte del médico veterinario al encontrarse con un
cuadro de diarrea es el de realizar un coprológico, lo cual no está mal, ya que un
coprológico nos indica presencia o ausencia de bacterias, parásitos, grasas neutras,
almidones, tripsina fecal, alimento no digerido, entre otros. La presencia de almidón en las
heces puede indicar deficiencia de amilasa causada por la insuficiencia pancreática
exocrina, la presencia de fibras musculares no digeridas en los frotis fecales de animales
con una dieta cárnica, indican deficiencia de proteasa a causa de una IPE. El aumento de
grasa neutra es indicativo de mala digestión e IPE. Pero los resultados que arroja el
coprológico no son sensibles ni específicos de la insuficiencia pancreática exocrina. Al no
encontrar un resultado especifico en la muestra de materia fecal, o al tratarlo y obtener
reincidencia de signos, el siguiente paso es realizar un perfil pancreático que en la
mayoría de laboratorios en nuestro medio consta de amilasa y lipasa pancreática, las
cuales se han utilizado durante décadas para el diagnóstico de IPE en seres humanos y
en perros, después de una pancreatectomia total, la amilasa y lipasa sérica siguen
teniendo una significativa actividad, muchas enfermedades no pancreáticas como la
insuficiencia renal, enfermedad hepática, enfermedades intestinales y el linfoma, que
pueden inducir un aumento de la amilasa sérica y/o actividad de la lipasa en perros. Por lo
tanto, en los perros, la medición de niveles séricos de amilasa y lipasa son de utilidad
clínica limitada para el diagnóstico de IPE y sólo debería utilizarse acompañada de una
prueba diagnóstica más definitiva, como la ecografía abdominal, la tripsina inmunoreactiva
sérica, o laparotomía exploratoria.
La concentración sérica de la tripsina inmunoreactiva sérica (TLI) es la prueba diagnóstica
de elección para perros y gatos con insuficiencia pancreática exocrina, se realiza
mediante la confirmación de una concentración inferior a la normal de inmunorreactividad
tripsinoide (TLI) en una muestra de suero tomada en ayunas. Se considera que la TLI
sérica procede únicamente del páncreas y constituye un indicador de la masa pancreática
y de la inflamación (Simpson, 2008). Además los perros que padecen de un trastorno del
intestino delgado tienen concentraciones normales de TLI. En Bogotá, muy pocos
laboratorios utilizan esta prueba en los perfiles pancreáticos, sabiendo que es una prueba
sencilla y fiable que permite confirmar el diagnóstico de IPE, que también puede utilizarse
para diagnosticar pancreatitis aguda. Los niveles séricos de TLI superiores a 35
microgramos/l en los perros son considerados significativos (Davidson, 2000). En la
encuesta realizada los casos clínicos donde hubo mejoría del paciente sin reincidencia de

signos clínicos fueron las que utilizaron la TLI como prueba diagnóstica, ya que teniendo
el diagnostico final, se implementó el tratamiento indicado.
En cuanto al tratamiento debemos saber que primero debemos estar seguros del
diagnóstico para así poder tratar al paciente de la mejor forma, el tratamiento suele
basarse fundamentalmente en la suplementación del alimento con enzimas pancreáticas
exógenas y en un manejo dietético adecuado. En el caso clínico se reporta
paciente fue tratado con pancreaplus solo por 12 días y pankreopet

que el

por 1 semana.

Llegando nuevamente con los mismos signos clínicos después de 3 meses debido a que
esta enfermedad es crónica y el tratamiento debe ser sin tiempo de retiro, cuando se
remplaza las enzimas pancreáticas y se haya controlado la diarrea y el animal este
ganando peso se debe ajustar la dosis mínima efectiva de mantenimiento, pero no tratarlo
por periodos cortos.
Cuando el paciente volvió con reincidencia de signos se tomaron nuevamente pruebas de
laboratorio, y con los resultados que se obtuvieron se implementó nuevamente un
tratamiento con pancreaplus durante 15 días, y una cambio de dieta a w/d de Hill’s, que
no está mal debido a que es una dieta altamente digestible, baja en lípidos y baja en
fibras. El problema radica en que solo se prescribió esta dieta durante un mes, y lo mismo
que ocurre con las enzimas pancreáticas, esto se debe manejar de por vida.
Muchos perros con IPE presentan sobre crecimiento bacteriano asociado, por lo que
también se suele recomendar el empleo de antibioterapia.
Ni en los casos clínicos de las encuestas, ni en el caso clínico de káiser se suplemento
con vitaminas, que es lo que nos indica la literatura, ya que la deficiencia de cobalamina
puede tener una miríada de efectos sobre el cuerpo. Los estudios en caninos indicaron
que la administración parenteral de una solo dosis de cianocobalamina (1 mg SC) es
suficiente para prevenir la recurrencia de anormalidades metabólicas durante un mes.
(Tams, 2005).
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